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Aus  dem  Vorwort  zur  zweiten  Auflage. 


Den  Mut  zum  Versuche  dieser  Darstellung  gab  die  Überzeugang, 
dass  für  die  Aasbildung  in  der  ißnern  Medizin  zwei  Dinge  in  rOllig 
^li'ichinässiger  und  ebenbürtiger  Weise  berücksichtigt  werden  müssen : 
einmal  alles,  was  zur  ärztlichen  Techoik  und  Kunst  gehört.  Soweit 
dies  überhaupt  erlernbar  ist,  kann  es  nui'  dm'ch  eine  lange  und 
sorgfältige  Unterweisung  und  Übung  am  Krankenbett  erworben 
werden.  Zweitens  aber  die  Beurteilung  des  Kraukhettszustandes  nach 
den  Methoden  und  Grundsätzen  der  Biologie,  und  diese  sind  Ja, 
wenigstens  im  Ideal,  keine  anderen  als  die  der  exakten  Naturwissen- 
schaft; auf  deren  Boden  müssen  wir  fe.st  stehen. 

Es  wäre  vollkoromen  mttssig,  zwischen  diesen  beiden  Seiten  des 
ärztlichen  Unterrichts  Bangstreitigkeiten  zu  erheben.  Wird  eine  auf 
Kosten  der  anderen  zurückgesetzt,  so  leidet  die  Ausbildung  von 
Ärzten  auf  jeden  Fall:  entweder  Routiniers  odei"  unpraktische 
Theoretiker  werden  dann  erzogen. 

Nun  ist  bei  den  ganzen  Neigungen  unserer  Zeit  die  Gefahr  einer 
Unterschätzung  der  praktischen  Bedürfnisse  völlig  ausgeschlossen: 
die  ausserordentliche  Bedeutung  der  technischen  und  künstlerischeu 
Seiten  der  ärztlichen  Tätigkeit  wird  jetzt  allgemein  zugegebeo. 
Leider  erhält  aber  diese  Anerkennung  nicht  selten  eine  mehr  uder 
weniger  scharfe  Spitze  gegen  die  theoretischen  und  wissenschaft- 
lichen Bestrebungen,  und  dem  gegenüber  mnss  man  mit  Nachdi-uck 
daran  erinnern,  dass  Anatomie,  Physiologie  und  Pathologie 
nach  wie  vor  die  unerschütterliche  Grundlage  jeglicher 
ärztlichen  Ausbildung  sind,  dass  ohne  sie  Technik  und  Kunst 
nicht  genügen,  dass  Wirksamkeit,  Bedeutung  und  Ansehen  des 
ärztUchen  Standes  in  den  gleichem  Maße  sinken,  wie  man  sich  von 
jener  festen  Basis  entfernt,  wie  der  Arzt  aufhört  Naturforscher  zu 


VI  Vorwort. 

sein.  Zu  Verständnis  and  Neigung  fBr  die  Theorie  des  patholo- 
gischen Geschehens  in  bescheidenstem  Maße  beizutragen,  ist  das 
Ziel  dieses  Buches. 

Leipzig,  März  1898. 

L.  Erehl. 


Vorwort  zur  dritten  Auf  läge. 


In  der  vorliegenden  Auflage,  welche  zu  einem  grossen  Teile 
eine  neue  Bearbeitung  darstellt,  wurde  versucht  die  Ergebnisse  der 
seit  1897  veröffentlichten  Beobachtungen  überall  einzufügen.  Ich 
wage  trotz  eifriger  Bemühung  nicht  zu  behaupten,  dass  das  voll- 
ständig geschehen,  dass  ich  vor  dem  Übersehen  selbst  wichtiger 
Arbeiten  geschützt  sei.  Hierfür  um  Nachsicht  bitten  darf  ich  nicht, 
denn  Nachsicht  hält  den  Fortschritt  der  Wissenschaft  auf  Es 
liegt  mir  nur  daran  hervorzuheben,  dass  ich  nie  beabsichtigte  den 
Autor  einer  wichtigen  Abhandlung  nicht  zu  erwähnen,  and  dass  es 
mir  keineswegs  an  Neigung  fehlte  möglichst  vollständig  zu  sein. 
Wer  aber  die  Literatur  auf  verschiedenen  Gebieten  zu  verfolgen 
sucht,  wird  die  grossen  Schwierigkeiten  einer  aach  nur  annähernd 
vollständigen  Beherrschung  so  verschiedenartigen  Stoffes  zuzugeben 
geneigt  sein. 

Tübingen,  August  1904. 

L.  KreU. 
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Die  pathologische  Physiologie  sucht  zum  Verständnis  der  als 
krankhaft  bezeichneten  Lebens  Vorgänge  beizutragen.  Der  Begriff 
des  krankhaften  ist  von  Cohnheim  in  seiner  berühmten  allgemeinen 
Pathologie  eingehend  erfirtert  worden  r  er  ist  charakterisiert  durch 
einen  eigenartigen  (abnormen)  Verlauf  der  gleichen  Prozesse,  wel- 
che die  Lebenserscheinungen  des  gesunden  Organismus  ausmachen. 
Worin  besteht  nun  das  abnorme,  eigenartige?  Wir  pflegen  als 
normal  die  Lebensvorgänge  zu  bezeichnen,  wie  sie  bei  der  Mehr- 
zahl der  Individuen  veilaufen  und  bei  denen  die  betreffenden 
Individuen  sich  gesund  fühlen,  ihre  natürlichen  Aufgaben  verrichten 
können. 

So  leicht  und  klar  in  manchen  Fällen  entschieden  werden  kann, 
ob  die  Funktionen  eines  Organismus  normale  oder  abnonne  Ver- 
hältnisse darbieten,  so  schwierig  kann  die  Feststellung  in  anderen 
Fällen  werden. 

Nach  der  oben  genannten  Definition  ist  die  ganze  Reihe  der 
lebenden  Wesen  von  der  niedersten  Pflanze  bis  zum  höchst  organi- 
sierten Tier  und  dem  Menschen  Krankheiten  unterworfen.  Nun 
bietet  die  Oi'ganisation  verschiedener  Spezies,  selbst  wenn  sie  sich 
in  der  Tierreihe  verhältnismässig  nahe  stehen,  an  sich  schon  grosse 
Variationen,  nicht  nur  in  morphologischer,  sondern  auch  in  fiinktio- 
neller  Beziehung-  Z.  B.  die  Ausscheidung  der  gleichen  Menge  von 
Harnsäure,  welche  für  den  Vogel  normal  ist,  würde  bei  jedem 
Säugetier  einen  krankhaften  Zustand  bedeuten.  Also  die  Frage, 
ob  eine  Funktion  für  ein  Individuum  normal  ist,  darf  nur  nach 
dem  Vergleich  mit  Individuen  der  gleichen  Spezies  beantwortet 
werden. 
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Es  könnte  diese  Bemerkung  hier  völlig  unnötig  erscheinen,  da 
ja  in  dem  vorliegenden  Bucht-  die  ki-ankhaften  Funktionsstörungen 
lediglich  des  Menschen  dargelegt  werden  sollen.  Ein  Verständnis 
derselben  ist  aber  ohne  sorgfiiltige  Berücksichtigung  der  am  Tier 
bekannt  gegebenen  Verhältnisse  nicht  mehr  möglich. 

Ich  will  nicht  davon  sprechen,  welche  Aussichten  in  der  Zukunft 
auch  für  die  Pathologie  die  vergleichende  Methode  eriiffbet.  Sie  hat 
für  unsere  Aufgaben  bisher  wohl  nur  deshalb  eine  so  geringe  Eolle 
gespielt,  weil  nus  tatsächlich  vorerat  noch  die  äussere  Möglichkeit 
und  Gelegenheit  fehlt,  sie  auszuüben.  Aber  wenn  die  Pathologie 
nicht  ernstlich  hinter  den  anderen  Zweigen  der  Biologie  zurück- 
bleiben will,  werden  wir  mit  aller  Energie  danach  trachten  uiiisseD, 
eine  enge  Verbindung  zwischen  pathologischen  und  tierärztlichen 
Laboratorien  zu  erreichen,  damit  die  vergleichende  Methode  auch 
in  unserer  Wissenschaft  das  Bürgerrecht  erhält.  Indessen  schon 
jetzt  brauchen  wir  das  Tier  in  ausgedehntestem  Maße  zur  Aus- 
führung des  pathologischen  Experiments,  Dieses  ist  uns  bereits  ein 
unentbehrliches  Hilfsmittel  für  das  Verständnis  der  pathologi- 
schen \'orgänge  am  Menschen  geworden.  Püi'  seine  Verwertung 
müssen  wir  aber  natürlich  die  Unterschiede  zwischen  den  mor- 
phologischen und  funktionellen  \'erhältmssen  der  benutzten  Tier- 
spezies einerseits,  des  Menschen  andererseits  dauernd  im  Auge 
haben. 

Ferner  kommen  innerhalb  der  gleichen  Spezies  sehr  erhebliche 
individuelle  Verschiedenheiten  vor.  So  gibt  es  einzelue  Menschen, 
bei  welchen  auf  der  Höhe  der  Verdauung  ungebundene  Salzsäure 
nicht  vorhanden  ist,  während  die  grosse  Mehrzahl  solche  hat  Dabei 
kann  jenen  Individuen  ohne  freie  Salzsäure  jede  Beschwerde,  jede 
Stürnng  der  Verdauung,  jede  Herabminderung  der  Leistungsfähig- 
keit vollkommen  fehlen.  Man  wird  sie  also  unseres  Erachtens  nicht 
als  krank  bezeichnen  dürfen-  Aber  ich  gebe  zu,  hier  beginnen  die 
Grenzen  ineinander  zu  Üiessen,  Und  erst  recht  wird  das  der  Fall 
sein,  wenn  ein  Mensch  klar  nnd  deutlich  nachweisbare  Eunktions- 
störnngen  irgend  welchen  Organsystems  viele  Jahrelang  hat,  durch 
dieselbe  aber  nicht  im  geringsten  in  seiner  Leistungsfähigkeit  be- 
einträchtigt wird.  Solch  ein  Mensch  ist  in  der  Theorie  krank. 
Für  das  praktische  Leben  würde  man  ihn  so  bezeichnen  können, 
aber  dies  nicht  zu  tun  brauchen. 

Der  Arzt  muss  sich  in  Hinsicht  auf  fliesen  Punkt  der  sehi*  verschie- 
deneu Aufgaben  des  theoretischen  Verständnisses  und  des  praktischen 
Handelns  in  seinem  Berufe  klar  bewusst  sein.  Wir  haben  hier  nur 
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mit  dem  ersteren  zu  tUD.  Aber  es  ist  vielleicht  nicht  überflüssig, 
auch  an  dieser  Stelle  daran  zu  erinnern,  dass  vom  Arzt  manche  in 
theoretischer  Beziehung  kranke  Leute  für  das  praktische  Urteil 
als  gesund  angesehen  werden  dürfen.  Jetzt,  da  wegen  der  Entscbä- 
digungsf ragen  Funktionsstörungen  geradezu  gepflegt  werden,  nmss, 
wenn  nicht  jede  Energie  des  Menschen  zugrunde  gehen  soll,  seitens 
des  Arztes  für  die  Frage  der  Leistungsfähigkeit  scharf  die  prak- 
tische Seite  betont  werden. 

Als  krankhaft  bezeichnen  wie  also  diejenigen  Lebensvorgänge, 
welche  von  den  bei  der  Mehi-zahl  der  Individuen  der  gleichen  Art 
vorkommenden  abweichen  und  dazu  beitragen  Leistungs-  und  Lebens- 
fähigkeit des  Organisoms  zu  beeinträchtigen. 

Eine  Theorie  der  krankhaften  Lebensvorgänge  fuhrt  in  gleicher 
Weise  wie  die  der  normalen  auf  die  Funktion  der  Elementarteile  der 
lebendigen  Substanz  zurück.  Es  kommt  demnach  für  jeden  Krank- 
heitszustand auf  das  Verhalten  einer  Beilic  von  Zellen  und  der 
aus  ihnen  zn.saiumen  gesetzten  (»rgane  oder  Organsystenie  hinaus. 
denn  funktionell  zusammengebürige  Zellen  liegen  nicht  immer  bei 
einander,  sondern  können  in  höchst  verwickelter  Anordnung  über  die 
veiBchiedensten  Orte  des  Körpers  verstreut  sein.  Wir  lemen  ja 
mehr  und  mehr  kennen,  wie  für  den  Ablauf  einer  bestimmten 
Funktion  das  Zusammenwirken  verschiedenartiger  Zellen  not- 
wendig ist. 

Die  Störung  der  Funktion  geht  natürlich  immer  mit  einer  phy- 
sikalischen bez.  chemischen  und  morphologischen  Veränderung  der 
Zellstruktur  einher,  ja  ist  durch  diese  bedingt 

Au  dieser  Tatsache  wird  dadurch  nichts  geändert,  dass  wir  mit 
den  gegenwärtig  zur  Vei-fügung  stehenden  Mitteln  nicht  enfernt  in 
allen  Fällen  diese  chemischen  und  morphologischen  Veränderungen 
aufzufinden  imstande  sind.  Man  hat  die  Funktionsstöniiigen, 
in  welchen  das  vorerst  nicht  müglich  ist,  vielfach  als  „funk- 
tionelle" von  den  anderen  „organisch'  bedingten  abgeü-ennt. 
Doch  hat  diese  Unterscheidung  in  diesem  Sinne  keinen  wirk- 
lichen Wert,  weil  sie  gewissermaßen  eine  zufällige,  näudich  von 
dem  augenblicklichen  und  daher  zufälligen  Stande  der  Forschung 
abhängig  ist 

Eine  vollständige  Theorie  der  pathologischen  Erscheinungen 
wird  sowohl  die  Störung  der  Funktion  an  den  erkrankten  Zellen 
als  auch  die  Art  ihrer  physikalischen,  chemisrhen  und  morpho- 
logischen VerÄJiderungen  umfassen.  Gegenwärtig  sind  aber  nur  bei 


KTY 


Einleitung. 


den  wenigsten  Krankheit t^zuständen  unsere  Kenntnisse  soweit  vor- 
geschritten. Für  eine  Anzahl  kennen  wir  lediglich  die  Störung 
tler  Funktion  und  den  aiiatoniisehen  I'rozess,  in  anderen  vor- 
wiegend den  chemiächen,  bei  einer  dritten  Eeihe  wissen  wir 
wesentlich  von  bestimmten  Funktionsanomalicn  oliue  dass  die 
morphologische  oder  chemische  Grundlage  bisher  hätte  erforscht 
werden  können. 

Die  Autibildung  unserer  Kenntnisse  hängt  in  erster  Linie  davon 
ab,  wie  weit  die  zur  Verftigung  stehende«  Metboden  der  Forschung 
sich  der  zu  lösenden  Aufgabe  als  gewachsen  erwiesen.  Das  ist  für 
verschiedene  Krankheitszustäiide  sehr  verschieden,  daher  die  für 
die  einzelnen  Organe  so  ungleich  massige  Entwicklung  unserer  Kennt- 
nisse. Es  kommt  dazu,  dass  zu  bestimmten  Zeiten  bestimmte 
Arbeitsrichtungen  unter  dem  Einflnss  hervorragender  Geister  be- 
sonders in  den  Vordergrund  treten.  Rangstreitigkeiten,  welche  Be- 
trachtungsweise —  die  funktionelle,  chemische  oder  morphologische  — 
für  die  Aufklärung  der  krankhaften  Erscheinungen  am  meisten  bei- 
trage, wurden  und  werden  noch  heute  vielfach  erhoben.  Das  Mussige 
solcher  Diskussionen  leuchtet  ohne  weiteres  ein,  insofern  als  eben 
alle  diese  Arten  von  Veränderungen  notwendig  zusammengehören  — 
wobei  natürlicli  nicht  geleugnet  werden  soll,  dass  in  bestimmten 
Fällen  eine  Betrachtungsweise  besonders  helles  Licht  fni-  das  Ver- 
ständnis eines  Vorgangs  gebracht  hat.  Unter  allen  Umständen  aber 
ist  es  für  ein  endgültiges  Urteil  notwendig,  jeden  krankhaften  Prozesa 
von  allen  Seiten  ansehen  zu  können, 

Die  Ui-sache  für  das  als  krankhaft  bezeichnete  Verhalten  der 
lebendigen  Subst-anz  kann  nur  darin  zu  suchen  sein,  dass  sie  unter 
abnormen  Bedingungen  lebt  und  dass  es  ihren  regulatorischen  Fähig- 
keiten nicht  gelingt,  die  dadurch  erzeugten  Einwirkungen  vollständig 
auszugleichen.  Das  abnorme  liegt  zuweilen  in  einer  fehlerhaften 
Organisation  des  Protoplasma.  Es  wird  dasselbe  entweder  bereits 
in  krankhaftem  Zustande  erzeugt.,  oder  es  beginnt  sein  Leben  zwar 
normal,  aber  unter  den  gewöhnlichen  Einflüssen  des  Lebens,  welche 
der  grossen  Mehrzahl  der  Individuen  nichts  anzuhaben  vermögen, 
leidet  die  Stniktur,  Zusammensetzung  imd  Funktion  der  lebendigen 
Substanz.  Im  Leben  spielen  die  endogenen  Krankheitszustände  offen- 
bar eine  bedeutende  Rolle. 

Häutiger  aber  treffen  irgend  welche  äusseren  Einwirkungen  die 
lebendige  Substanz.  Diese  vermögen  dann  ihre  Zusammensetzung, 
Struktur  und  Punktion  zu  verändern,  und  damit  werden  sie  zu 
Krankheitsursachen.    Sie  können  von  der  verschiedensten  Art  sein: 
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Wärme  und  Kälte,  Feuchtigktiit  und  Trockenheit,  elektrische  tmd 
chemiBche  Eiuwirkungen,  Verletzuügeii  können  den  Organismus 
treffen,  fremde  Lebewesen  in  sein  Inneres  eindi-ingen.  Alle  diese 
Momente  führen  letzthin  auf  chemischem  oder  physikalischem  Wege 
zu  einer  Beeinträchtigung  bestimmter  Zellen. 

Ob  ein  Mensch  erkrankt,  wird  al?;u  für  die  endogenen  Krank- 
heitszustände  davon  abhängen,  wie  er  angelegt  worden  ist.  Für  die 
ectogenen  ist  es  zunächst  Sache  des  Zufalls,  z.  B.  ob  Jemand  verletzt 
wird  oder  einer  Vergiftung  unterliegt  oder  auch  einer  Infektion. 
Aber  auch  hierbei  spielen  Momente  eine  grosse  Rolle,  welche  in 
dem  Menschen  selbst  Hegen  —  für  die  ineisten  der  Krankheiten 
sind  sie  sogai'  die  Hauptsache.  Es  handelt  sich  also  um  die  Frage; 
durch  welche  Umstände  wird  das  Erkranken  des  Organismus,  den 
eine  Schädlichkeit  getroffen  hat,  ersehwert  oder  begünstigt?  So  wie 
nach  Einnahme  bestinmiter  Mengen  mancher  Gifte  jeder  Mensch 
erliegt,  so  gibt  es  auch  einzelne  Infektionen,  die  nach  dem,  was  wir 
wissen,  entweder  jeden  Organismus  krank  werden  lassen  oder  we- 
nigstens die  grosse  Mehrzahl  der  Ergriffenen,  während  man  bei 
vielen  anderen  Infektionen  ebenso  i»ie  bei  manchen  Intoxikationen 
den  einen  der  Krankheitsursache  ausgesetzten  erkranken,  den  an- 
deren gesund  bleiben  sieht.  Die  Umstände,  von  denen  das  abhängt, 
sind  komplizierter  und  offenbar  für  die  einzelnen  Fälle  nicht  entfernt 
gleichartiger  Natur;  unter  allen  Umständen  ist  aber  die  physiolo- 
gische Organisation  hierfür  von  grösster  Bedeutung. 

Jede  Theorie  der  krankhaften  Erscheinungen  des  tierischen 
Körpers  wird  also  die  verechiedeusten  Seiten  des  Lebensprozesses 
und  das  Verhalten  der  Elemente,  an  welchen  er  abläuft,  nach  den 
mannigfachsten  Eichtungen  hin  betrachten  müssen.  Wir  behandeln 
hier  nur  ein  umschriebenes  Gebiet  des  grossen  Ganzen  und  versuchen 
in  der  gleichen  Weise  wie  die  Physiologie  die  normale 
Funktion  der  Körperorgane  darlegt,  das  Verhalten  eben 
dieser  Organe  unter  pathologischen  Verhältnissen  aus- 
einanderzusetzen. Wir  versuchen  die  Bedingungen  kennen  zu 
lernen,  unter  welchen  das  pathologische  Geseheben  sich  einstellt, 
und  wir  bemühen  uns  schliesslich  seinen  Verlauf  in  den  einzelnen 
Krankheitszuständeu  zu  verstehen. 

Für  das  Verständnis  des  ganzen  liebiets  der  Pathologie  ist  das 
vorliegende  Buch  also  lediglich  eine  Ergänzung  der  Werke  der  all- 
gemeinen Pathologie  und  speziellen  pathologischen  Anatomie.  Die 
Auswahl  des  Stofies  war  durch  die  Art  und  Weise  bestimmt  wie 
die  Vertretung  der  Pathologie  auf  den  deutschen  Hochschulen  nach 
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der  Sitte  geregelt  ist  Ich  habe  das  gebracht,  was  mir  als  innerem 
Kliniker  am  nächsten  lag,  und  manche  Gegenstände,  welche  in  den 
Lehrbüchern  der  allgemeinen  Pathologie  besprochen  zu  werden 
pflegen,  z.  B.  die  lokalen  Zirkulationsstörungen,  obwohl  sie  direkt 
zum  Thema  gehören,  ausgelassen.  Ob  die  Auswahl  des  Stoffes  eine 
glückliche  war,  vermag  ich  nicht  zu  entscheiden. 


Der  Kreislauf. 

Einige  allg(>iiiciuH  Uemerkiitigen. 

Die  Bedeutung  des  Kreislaufs  für  die  Funktion  der  Organe  ist 
eine  fundamentale.  Zwar  ist  es  nicht,  wie  man  früher  annahiii,  die 
Menge  der  zugefülirten  Stoffe,  welche  die  Tätigkeit  der  einzelnen 
Werkzeuge  erhöht  oder  vermindert.  Sondern  zweifellos  hängt  diese 
in  erster  Linie  vom  Zustande  der  Parenchjmzelleii  und  von  den 
Antrieben  zur  Tätigkeit  ab,  die  sie  in  sich  oder  vom  Nervensystem 
aus  erfahren.  Indessen  ebenso  sicher  ist  am  Warmblüter,  der  ja 
hier  allein  in  Betracht  kommt,  die  hinreichende  Versorgung  der 
Gewebe  mit  Gasen,  Nährstoffen  und  Salzen  eine  unumgängliche  Vor- 
bedingung für  einen  geordneten  Ablauf  ihres  Lebens,  Störungen 
des  Kreislaufs  sind  deswegen  von  schwerwiegender  Bedeutung  und, 
wie  die  tlrfahrnug  lehrt,  von  um  so  grösserer,  je  komplizierter  die 
Verrichtungen  eines  Organes  sind. 

Anomalien  der  Zirkulation  können  ausgehen  vom  Motor,  der 
das  Blut  treibt,  und  von  den  Bohren,  durch  welche  es  strömt; 
nehmen  diese  ja  doch  an  der  Bewegung  des  Blutes  lebhaften 
Anteil. 

Die  rechl«  Herzkammer  treibt  das  venöse  Blut  unter  nur  geringem 
Druck  in  rinn  kurze,  sehr  reich  verzweigte  Bahn  mit  aussejonlentlieii 
grosisom  Gesumttiuorsehnitt.  Durch  die  Wilnde  diej^es  Köhreiisj'stt'ms  (der 
LunKenRefii.>isf),  erfolgt  der  Au-^itausich  der  Gase  zwischen  Blut  und  Atem- 
luft.  Da  die  Wanderung  der  Gase  von  der  Dift'erenis  ihrer  Partiardröcke 
in  beiden  Medien  abhängt  uud  eine  Ausgleichung  scbnell  erfolgt,  so  ist 
sie  durch  die  gegebene  Anordnung  (zaidreiche  kurze  HöJiren)  am  besten 
gefördert.  Der  Zustand  der  Gefässe  spielt  für  die  Itlutbewegmig  in  der 
Lunge  eine  verhiiltnismässig  geringe  Uolle:  wenn  ein  Tonus  der  Arterien 
hier  überhaupt  besteht,  so  ist  er  sicher  nur  unerheblich.')    Auch  ersclieint  er 


1)  Olver  Innervation   der  Lnngengefasise   s,   Knoi.i.,    Wiener   Silzungsbi-r. 
mathem.  unturw.  Ki.  f)!).  III.  S.  5. 
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entbehrlich,  denn,  soviel  wir  wissen,  sind  die  verschiedenen  Bezirke  der 
Lunge  funktionell  gleichwertig,  und  es  fehlt  jede  Veranlassung  ftkr  ver- 
schiedene Aufgaben  bald  diesen  Teil  der  Lungen  blutreich,  bald  jenen  blut- 
arm zu  machen.  In  der  Ruhe,  wenn  der  Körper  nur  einer  geringen  Gas- 
zufuhr bedarf,  strömt  eben  wenig  Blut  durch  das  ganze  Organ.  Herrscht 
aber  Bewegung,  müssen  grössere  Gasmengen  in  den  Lungen  ausgetauscht 
werden,  so  werden  ihr  gewaltige  Blntmassen  zugeführt  Dass  dies  ge- 
schieht, dafür  sorgen  die  verstärkte  Füllung  und  Triebkraft  des  Herzens 
sowie  die  veränderten  Atembewegungen. 

Ganz  anders  liegen  die  Verhältnisse  für  den  Körperkreislauf.  Hier 
herrscht  im  Anfang  der  Strombahn  ein  hoher  Blutdruck.  Seine  Höhe  ist 
abhängig  von  Füllung  und  Triebkraft  der  linken  Kammer  sowie  vom  Eon- 
traktionszustand  der  kleinen  Arterien.  Es  vermögen  hier  durch  einzelne 
Organe  ganz  verschiedene  Blutmengen  zu  strömen  bei  etwa  gleichem 
Druck  in  der  Aorta,  wenn  nur  der  Widerstand  in  dem  Maße,  wie  er  für 
ein  Organ  sinkt,  für  ein  anderes  wächst.  Da  eben  hier  nicht  wie  bei  der 
Lunge  alle  Teile  funktionell  gleichwertig  sind,  so  ist  das  theoretisch 
sehr  wohl  möglich  und  geschieht  im  Organismus  durch  eine  örtlich 
wechselnde  Tätigkeit  der  Gefässmuskeln.  Im  Gesamtwiderstand  braucht 
diese  wechselnde  Blutverteilung,  solange  sie  sich  innerhalb  gewisser  Gren- 
zen hält,  eine  Änderung  gar  nicht  herbeizuführen.  Aorta  und  grosse  Ar- 
terien behalten  ruhig  ihre  Druckhöhen,  die  Organe,  deren  Funktion  an 
eine  gewisse  arterielle  Spannung  gebunden  ist,  z.  B.  Hirn  und  Auge,  be- 
sorgen ungestört  ihre  Tätigkeit,  und  in  den  hyperämischen  Geweben  bleibt 
das  die  Strömung  besorgende  Gefälle  erhalten. 

Neue  Triebkräfte  kommen  noch  für  die  Beförderung  des  Venenblutes 
zu  den  Vorhöfen,  besonders  zum  rechten  in  Betracht,  Ausser  dem  ge- 
ringen, von  den  Arterien  stammenden  Drucküberrest  wirken  hier  die  An- 
saugung seitens  des  Herzens  und  der  Lungen,  sowie  die  von  Bbaüne  zu- 
erst beschriebenen  Saug-  und  Pumpapparate  der  Muskeln  und  Faszien. 


Auf  alle  diese  der  Bewegung  des  Blutes  dienenden  Vorrichtun- 
gen können  schädigende  Momente  einwirken,  und  doch  braucht  da- 
raus noch  nicht  eine  Störung  des  Kreislaufes  zu  erfolgen.  Das  liegt 
daran,  dass  dessen  Apparate  wie  so  viele  andere  im  tierischen  Kör- 
per über  ausgedehnte  Ausgleichsvorrichtungen  verfügen.  Sie 
hat  nicht  eine  versteckte  Teleologie  eingerichtet,  damit  der  Mensch 
gegen  Krankheiten  besser  gewappnet  sei,  man  wird  sie  auch  nicht 
als  im  Kampfe  mit  krankmachenden  Einflüssen  erworben  ansehen 
dürfen.  Sondern  sie  stellen  nichts  anderes  dar  als  diejeni- 
gen Mittel,  welche  schon  der  gesunde  Mensch  besitzt  und 
auch  braucht,  um  den  Kreislauf  für  die  ausserordentlich 
wechselnden  Ansprüche  des  gesunden  Lebens  leistungs- 
fähig zu  gestalten. 
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Die  Arbeit  des  Herzens')  ist  eine  Fuuktion  der  Blutraeuge, 
welche  eine  Systole  befördert,  der  entgegenstehenden  Widerstände 
und  der  Systolenzahl.  Es  kommen  demnach  hierfür  in  Betracht; 
die  Grösse  der  diastolischen  Füllung,  die  Intensität  und  Zahl  der 
Kontraktionen  sowie  der  Zustand  der  Gefasse.  Dieser  ist  für  den 
kleinen  Kreislauf  io  allererster  Linie  gegeben  durch  Beschaffenheit 
und  Funktion  der  Lungen,  im  grossen  durch  den  Erregungszustand 
der  Gefässnerven  und  -muskeln. 

Im  Leben  des  gesunden  Menschen  machen  sich  die  wechselnden 
Ansprüche  an  den  Kreislauf  einmal  dadurch  geltend,  dass  sehr  ver- 
schieden grosse  Blutmengen  in  der  Zeiteinheit  befördert  werden 
müssen,  dass  das  Blut  verschieden  schnell  strömt  —  eben  schnell, 
wenn  ein  grosses  Gas-  und  Ernälirungsbedüifniss  zahlreicher  Organ- 
zellen besteht,  langsam  im  entgegengesetzten  Falle. 


Zwar  kann,  wie  oben  dargelept  wurde,  der  Bluigebalt  eines  eiuzelnPQ 
Organi's  vielleiulit  auch  melirerer  in  Imheni  Grade  wechseln,  ohne  ilass  «it-h 
die  (iescliwiiidigkeit  des  allgemeinen  Ülutsfronies  zu  anflerti  braurht.  Das 
geschieht  dann  durch  lokale  Gefässerweiteninp  und  entsprechende  Vi-r- 
enKermig  der  Arterien  an  anderen  Kflrperstellen.  Indessen  dieser  Vorgang 
liat  seine  Grenzen  wegen  der  relativ  geringen  Grösse  der  Blutraeuge.  So- 
hnid  gleichzeitiR  an  mehreren  Körperstellen  viel  Blut  gebraucht  wird,  kann 
da«  iinr  geschallt  wei-den  durch  eine  Erhöhung  der  Geschwindigkeit  des 
gesamten  Blutstromes. 

Man  könnte  ineineii,  die  BefiJitleruuK  grosserer  Blulmengeu  bedinge 
an  sich  niciit  notwendig  eine  Erhöhung  der  Herzlei.stunR,  denn  für  diese 
Itoinme  ja  ausser  dem  Schlasvolumen  noch  die  ihm  erteilte  Beschleunigung 
in  Betracht.  Es  würden  demnach  sehr  verschieden  grosse  lilutmengen  be- 
fi)rdert.  werden  können,  ohne  dass  die  Herzarbeit  sich  ilndere,  wenn  nur 
immer  entsprechend  deni  Anwachsen  des  Scblagvolumens  der  ilim  erteilte 
Druck  sinke. 

In  Wirklichkeit  ist  das  sicher  nicht  der  Fall  und  es  wäre  auch 
technisch  nicht  niöglich,  weil  bei  <ler  Einrichtung  des  tierischen  Kreis- 
laufes die  aus  dem  Herzen  strömende  Blutnsenge,  sowie  iJruck  und  Ge- 
schwimlif^keit  im  Kreisläufe  gegenseitig  von  einander  abhängig  sind.  Denn 
es  wtirde  ja  eine  Verminderung  des  Blutdruckes  in  den  Arterien  die  Span- 
nuKgsiiitTi'renz  zwischen  diesen  um]  den  Venen,  damit  aber  da-s  Gefalle  des 
Stromes  und  die  Füllung  des  Herzeus  vermindern  —  also  eine  erhöhte 
Geschwindigkeit  des  Blutstromes  in  den  Körperknjjillareii,  anf  die  es  ja 
ankommt.  unmiSglicIi  machen.  Man  sieht;  vermehrte  Stromgeschwindigkeit 
iTfordert  verstärkte  Arbeit  des  Kreislaufes  und  zwar  des  Herzens. 


1)  Eine  genauere  Darlegung  der  Verhältnisse  s.  in  d.  interessanten  Ab- 
handlungen von  ß.  LtvvY,  Zft.  f.  kliii.  Med.  :J1.  S.  321  n.  .'iLtl  und  0.  Fm^g, 
Ztft.  f.  BJol.  32.    fi,  42S;  37.  S.  483. 
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Höhere  Ansprüche  an  das  Herz  machen  sich  ferner  durch  eine 
Steigerung  der  gesamten,  von  den  Ai-terien  ausgehenden  Wider- 
stände geltend.  Diese  -wechsehi  im  Leben  des  gesunden  Menschen 
ebenso  wie  die  beförderte  Blutmeuge  vielfach  nnd  starli.  Rufen 
doch  Erregungen  zahlreicher  sensibler  Nerven  ijefässkränipfe  und 
damit  Widerstandserhöhting  in  di^n  arteriellen  Batinen  hervor.  Auch 
sie  würden  theoretisch  ohne  Erhühniig  der  Herzarbeit  überwunden 
werden  können,  aber  dann  luiisste  entsprechend  der  Steiger ang  des 
Druckes  das  Schlagvolum  sinken,  und  das  würde  eine  Verlang- 
samung  des  Kreislaufes  gehen,  welche  mit  der  Fortdauer  der  Organ- 
funktionen unvereiubar  ist  und  sicher  in  Wirklichkeit  nicht  statt- 
findet. Demnach  erfordert,  teleologisch  gesprochen.  Steigerung  der 
Widerstünde  ebenfalls  erhiihte  Arbeit  von  selten  des  Herzens. 

Das  Herz  ist  nun  in  der  Tat  der  vollendetste  Motor,  den  die 
Welt  kennt  Er  besorgt  gleichmässig  gut  die  geringe  Arbeit  des 
Kreislaufes,  z.  B,  bei  einem  Menschen,  welcher  im  Bett  ruht,  sowie 
Eines,  der  die  schwerste  Muskelanstrengung  leistet.  Diese  wunder- 
bare Leistungsl^thigkeit  ist  möglich,  weil  das  Herz  die  Fähigkeit 
hat,  seine  Tätigkeit  den  gegebenen  Anforderungen  anzupassen. 
Damit  ist  nicht  gesagt,  dass  es  bei  jedem  gesunden  Menschen  stets 
alles  auszuführen  vermag.  Der  Stubensitzer  aus  der  Orossstadt 
■wird  nicht  sofort  den  Kreislauf  liefern  können,  den  die  Ersteigung 
des  Matterhorus  erfordert.  Vielmehr  steht  die  Leistungsfähigkeit 
des  gesunden  Herzens  in  einem  bestimmten  Verhältnis  zur  Ent- 
wicklung der  lebendigen  Substanz,  in  erster  Linie  der  Skelettmus- 
kulatur. Ein  Sehneider  wird  sclion  wegen  der  Schwäche  seiner 
Körpermuskeln  im  allgemeinen  nicht  ohne  Vorübung  einen  hohen 
und  schwierigen  Berg  erzwingen.  Haben  sich  die.se  aber  geübt,  so 
wird  auch  das  Herz  mitwirken  können,  Ja  oft  ist  dieser  Muskel 
auch  ungewohnten  schwersten  Anforderungen  gegenüber  noch  viel 
eher  gewachsen  als  der  übrige  Körper.  Wenigstens  versagt  ein 
gesundes  Herz  nur  recht  selten  irgend  welcher  Anforderung  gegen- 
über (davon  s.  später).  Sicher  ist  die  Akkoniodntionsfähigkeit  des 
Organes  eine  ausserordentliche  und  was  so  wichtig  ist:  die  An- 
passung erfolgt  sofort  in  dem  Augenblick,  der  sie  erfordert.  Das 
ist  der  springende  Punkt,  das  garantiert  die  wunderbare  Leistuugs- 
fähigkeit  des  tierischen  Körpers!  Wenn  während  einer  Diastole 
eine  oder  beide  Kammern  stärker  (bis  zum  ö fachen  mehr'))  gefüllt 
werdeu,  so  entleert  sie  die  nächste  Systiole  zwar  weniger  vollkom- 


1)  Stolbcixow.  Du  Bois'  Arch,    1881*.    S.  1. 
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inen,  aber  doch  noch  so,  daas  das  Vielfache  der  mittleren  Blutuienge 
ausgeworfen  wird.  Steigen  die  arterielkm  Widerstände  plötzlich, 
so  werden  sie  durch  die  nächste  Karanierkontraktidn  prompt  über- 
wunden. Es  gibt  keine  Zeitvei-sänmnis  durch  Versuche:  Krtiöhung 
der  AnfordeiTing  und  der  Leistung  fallen  stets  zusammen  ').  IHest- 
wunderbare  Anpassungsfähigkeit  unseres  Ht-rzens  äussert  sich  in 
beiden  Phasen  seiner  Tätigkeit.  Während  der  Diastole  vermag  die 
Kammer  sich  leicht  zu  erweitern  und  gi'össere  Blutniengen  aufzu- 
nehmen, ohne  dass  ihre  Wandspannung  entsprechend  wäclist 

Wie  Hesse  ^)  in  Ludwigs  Laboratorium  gezoii^  hat,  ist  ftlr  die  Er- 
weiterung der  Hprzlifililen  nach  der  ersten,  schnell  voiilbei'i^chcnden  Periode 
ier  Ausauguiig  des  Biutcs  anfaDjjs  nur  ein  sehr  geringer  Druck  notwen- 
lig,  so  dass  die  Füllung  leicht  vor  sich  gehen  kann.  Hat  diese  aber  einen 
^gewissen  llrad  erreicht,  so  macht  sich  die  Sjiannung  iler  Wand  in  rasch 
'zunehmendem  Maße  lemerkhar.  Die  Elastizität  des  Herztnus>kels  und  da- 
mit der  Widerstand  ftlr  das  einströmende  Blnt  wechseil  nun  offeiihar  mit 
der  dem  Organ  zustiflmendcn FlüssigkcitsnienRe.  Beide  jiasscn  sich  ihr  an, 
und  dadurch  liöuiien  wahrend  aunilhernd  gleiclier  Zeilen  die  verschiedensten 
Grade  von  Füllung  seitens  der  Kammern  erreicht  werden. 

So  wie  die  "Elastizität,  die  Erweiterungsfähigkeit  des  Herzens, 
zur  Grösse  der  aufzunehmenden  Blutmenge  in  ein  bestimmtes  Ver- 
hältnis tritt,  so  tut  ea  auch  die  Kontraktilität.  Sie  passt  sich  eben- 
falls den  erhöliten  Anforderungen  au:  infolge  dessen  vermag  das 
Herz  einen  reichlichen  Inhalt  voltständig  oder  fast  völlig  auszu- 
werfen und  kann  mittlere  Blutmengeu  sowohl  als  auch  grosse,  gegen 
wesentlich  erhöhte  Widerstände  befördern. 

Diese  merkwürdige  Veräuderungsfähigkeit  der  Elastizität  wie 
der  Kontraktilität  ist,  wie  wir  mit  Sicherheit  annehmen  dürfen,  auf 
die  wunderbaren  Eigenschaften  der  Muskulatur  zurückzuführen.') 
Denn  auch  die  von  Ganglienzellen  und  jeder  Ner^'euverbindung 
völlig  befreiten  Herzkammern  besitzen  jene  Fähigkeit  in  genau  dem 
gleichen  Maße,  wie  das  unversehrte  Organ.*)  Ursache  und  Wesen 
diesei'  Akkomodation  sind  noch  nicht  genügend  geklärt.  Das  Hei'z 
braucht  nach  dem,  was  wir  wissen,  zu  jeder  Kontraktion  sämtliche 


1)  CoHMimt»,  Allgem.  FatJud.    II.  Aufl.    1.   S.  40.  —  v.  Fbev  n.  Keehi,, 
>a  Bois'  Arch.  18!K).    8.  31.    —   v.  Frey,  Arch.  f.  klin.  Med.  46.    S.  3ÖS.  — 

fO.  FaAKK,  Ztft.  f.  Biologie  32.    S.  370. 

2)  Hesse,  Afch.  f.  Anat.  1830.    9.  328- 

3J  LuDwtü  II.  TniBY,  Wiener  Situniigsber.    Ud.  4ft.    Abt.  2.    8.  4'.'1.     , 
4)  Vgl.  V.  Fre\',  Areh.  f.  klin.  Med.    40  S    3!iS.    —    Krehi.  u.  Uombkih., 

Irch.  f,  exp.  Pathol.  'AI    S.  49. 
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Muskelfasern,  Die  erhöhte  Leistung  kann  demnach  nicht  durch 
Heranziehung  neuer  Elemente  ausgeführt  werden,  souderu  die  alt«n 
verkürzen  sich,  wie  wir  sehen  M'erdcn,  stärker  und  seliueller.  Ks 
fragt,  sich:  Was  veranlasst  sie  hierzu?  Bei  dem  mit  Curare  ver- 
gifteten, also  nervenlosen  Skelettmuskel  sind  die  entwickelten  Span- 
nungen und  die  produzierte  Wärme  abhängig  einmal  von  dem  er- 
regenden Reiz,  dann  aber  auch  von  der  Arbeit,  die  von  ihm  ver- 
langt wird.')  Sprechen  wir  dem  Herzmuskel  ähnliche  Eigenseliaften 
zu  wie  jenem,  so  würde  anzuu(.ilimen  sein,  dass  die  Vergrössernng 
der  Füllung  beziehentlich  des  entgegenstehenden  Druckes  direkt 
die  Stärke  der  Kontraktion  für  die  Muskelfasern  regelt,  v.  Fbey 
macht  mit  Recht  darauf  aufmerksam,  dass  für  reflektorische  Akt^e 
gar  keine  Zeit  ist.  „Sehr  häufig  erfährt  nämlich  der  Herzmuskel 
erst  in  dem  Augenblick,  in  welchem  er  sich  zur  Systole  anschickt, 
die  Vermehrung  der  Widerstünde;  dann  ist  es  aber  zu  einer  reflek- 
t<»rischen  Regulierung  zu  spät;  der  erste  oder  die  ersten  Pulse 
raüssten  demnach  abortiv  verlaufen.  Die  Erfahrung  bestätigt  dies 
nicht.  Vielmehr  ist  unmittelbar  nach  Erhöhung  der  an  das  Herz 
herantretenden  Ansprüche  die  nächste  Kontraktion  ungewöhnlich 
kräftig." 

Wenn  nun  auch  das  Nervensystem  für  diese  Akkomodation  im 
allgemeinen  nicht  benutzt  wird,  wenigstens  sicher  nicht  notwendig 
ist,  so  scheint  anderer.seits  doch  in  manchen  Fällen  sowuhl  die  Ela- 
stizität wie  die  Kontraktiiität  unter  dem  Eintluas  uerviiser  Momente 
esteigertr  werden  zu  können. 

KaöDEUs-)  hat  in  piner  bemerkenswerten  Versuclisreihe  unter  \.  Baschs 
Leitung  ilarttetan,  dass  z.  B.  WiderstatidserhOlmngen  vom  linken  Veatrikej 
besser  überwunden  werden,  wenn  sie  durcli  Reizung  sensibler  Nerven  (z.  B. 
des  Isfhiadicus)  liervorgerufen  werden,  als  bei  direkter  Erregung  des 
Splanchiiieus  oder  Kompression  der  Aorta.  WAlirend  in  den  letzten  beiden 
Fillleu  mit  dem  Steigen  des  Aorteiidrucks  auch  die  Spannung  im  linken 
Vorbof  wuchs,  die  Leistung  der  lirikcji  Kammer  denniaL'h  ubnahin,  konnte 
jene  nach  Iseliiadicusreizung  sogar  sinken.  Der  linke  Ventrikel  arbeitete 
dann  also  rnit  entschieden  grösserem  NutstefTckt,  und  es  dürften  hier  Ein- 
flüsse von  der  Ohlongata  aus  die  günstigere  Tätigkeit  des  Herzens  er- 
wirken. 

Die  Ausführung  der  Akkomodation  erfolgt  unter  Er- 
höhung der  Herzarbeit    Diese  ist  ja  annähernd  gegeben  durch 
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1)  Lit.  bei  BreDERMANN,  Elektrophysiologie.    Jena  1895.    S.  05. 
*    :*)  KAütpiEia,  Zt«chr.  f.  klia.  Med.  21.    S,  61;  vgl,  GRogsM,\SK,  Ebenda  27. 
8.  151. 
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das  Produkt  der  aiisgeworfenen  Blutmenge  in  deu  Druck  der  Aorta 
uüd  dnrcb  die  Zahl  der  Kontraktionen,  Wächst  das  Schlagvoluni 
einer-  oder  der  Widerstand  andererseits,  so  brauchte  rein  theoretisch 
deswegen  die  Herzarbeit  noch  nicht  vergrössert  zu  sein,  denn  es  könnte 
ja,  wie  wir  oben  schon  sahen,  entsprechend  der  gesteigerten  Füllung  die 
Geschwindigkeit  des  Ausatrömens  abnehmen,  dann  würde  das  Produkt 
beider  und  damit  die  geleistete  Arbeit  nicht  verändert  sein.  Und 
ebenso  wäre  hei  Erhöhung  der  Widerstände  eine  Kompensation  der 
Arbeit  a  priori  wohl  denkbar.  Beides  ist  aber,  wie  schon  oben 
dargelegt  ist,  für  den  tierischen  Kreislauf  nicht  möglich  und  kommt 
tatsächlich  nicht  vor.  Sondern  es  erfolgt,  wie  v.  Fbet  einwurfsfrei 
nachwies,  die  Akkomodation  des  gesunden  Herzens  unter  Er- 
bt') h  u  n  g  s  e  i  n  e  r  L  e  i  s  t  u  n  g.  Denn  durch  jede  Vermeh  run  g  der  Hei-z- 
fülking  wird  zwar  die  Dauer  der  Systole  verlängert,  aber  höchstens 
um  2I)^3U  Proz.  der  normalen  Dauer.  „Es  ist  also  mit  giosser 
Annäherung  richtig,  zu  sagen,  dass  das  Herz  sehr  verschiedene 
Füllungen  in  derselben  Zeit  auszutreiben  imstande  ist,  oder  mit  an- 
dtren  Worten,  dass  die  Ausflussgeschwindigkeit  mit  der  Füllung 
■wächst.  Dies  bedeutet  eine  Mehrleistung  des  Herzens:  denn  die 
Äu.streibnng  kann  nur  dann  rascher  vor  sich  gehen,  wenn  der  Druck 
ascher  wächst." 

fienau  das  Gleiche  gilt  für  die  "Überwindung  erhöhter  Wider- 
stände. Auch  hier  erfolgt  die  Entleerung  der  Herzkammer  ohne 
wesentliche  Verlängerung  der  Systole,  also  auch  hier  unter  beträcht- 
licher Erhöh  nng  der  Herzarbeit, 

Es  erübrigt  noch  ein  Wort  über  die  quantitativen  Verhält^ 
nisse. 

Sicher  ist  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  eine  sehr  hohe. 
Man  kann  wie  erwähnt  im  Tierversuche  die  Füllungen  um  das  6fache 
variieren  und  der  Inhalt  der  Kammern  wird  noch  entleert');  eine 
Steigerung  des  arteriellen  Drucks  um  das  Doppelte  bereitet  dem 
Herzen  keine  Schwierigkeiten.  Aber  ebenso  sicher  bedeutet  es  einen 
Vorteil  für  das  Herz,  wenn  die  Erhöhung  seiner  Arbeit  bei 
diesen  verstärkten  Leistungen  nur  die  für  die  Erhaltung  des  Kreis- 
laufs eben  notwendige  ist.  Denn  einmal  ist  im  tierischen  Körper 
eine  um  das  Mehrfache  vergrösserte  physikalische  Arbeit  nur  durch 
entsprechend  wachsende  chemische  Zersetzungen  möglich,  und  dann 
sind  exzessive  Druckerhöhnugen  durcJaaus  nicht  ungefährlich,  be- 
sonders wenn  die  Gefässe  nicht  ganz  intakt  sind.    Peruer  müsste 


1)  Stolnikow,  Du  Bois'  Arch.    1886.    S.  1. 
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eine  so  starke  Yergrösserung  der  Herzarbeit,  sofern  sie  hänflger 
eintritt,  aekunrtäre  Veränderungen  des  Herzmuskels  erzengen. 

Nach  allem,  was  wir  wissen,  verbält  sicli  das  Herz  in  dieser  Be- 
ziehung genau  wie  der  quergestreifte  Muskel;  eine  dauernd  erhöhte  Ar- 
beit fülirt  zur  Vergrüsserung  desselben :  seine  Pasern  vermehren  und  ver- 
dicken sich.  Damit  kommt  er  in  einen  neuen  Gleichgewichtszustand, 
veriniige  desaen  er  Leistungen,  die  früher  mit  Hilfe  seiner  Akko- 
uiodationsfähigkeit  zwar  prompt,  aber  als  etwas  Abnormes  aus- 
geführt wurden,  jetzt  ohne  Anstrengung  zustande  bringt..  Bauer') 
spricht  deswegen  von  einer  „Erstai-kung  des  Herzens".  Wenn 
nun  höhere  Anforderuugeu  an  das  Herz  herantreten,  so  vei'^ 
teilen  sie  sich  auf  zahlreichere  und  stärkere  Muskelfasern  und  wer- 
den leichter  ausgeführt.  Die  Akkomodationsbreite  des  erstarkten 
Muskels  ist  grösser  geworden,  denn  man  wird  voraussetzen  dürfen, 
dasa  der  kräftigere  Muskel  nun  auch  wesentlich  grösserer  Leistungen 
Hihig  ist  als  früher  der  schwächere,  und  die  am  Menschen  gewon- 
nenen Erfahrungen  berechtigen  durchaus  zu  dieser  Annahme. 

Hängt  die  Masse  der  Herzmuskulatur  von  der  Grösse  ihrer 
Arbeit  ab,  so  wird  man  erwarten,  dass  die  Herzen  verschiedener 
Menschen  verschieden  gross  sind.-)  In  den  zahlreichen  und  sorg- 
fältigen Beobachtungen  von  W.  Müi-leu*)  und  Hirsch-'}  zeigte  sich 
tatsächlich  am  gesunden  Menschen  eine  feste  Beziehung  zwischen 
Reingewicht  des  Herzens  und  Körpergewicht. 

Der  L'igentliche  MaBstali  för  die  Herzgrösse,  üümlifli  die  während 
laiiger  Zeiten  gelpistcte  Herzarlipit,  ist  niclit  bestimmliar.  Vicllficht  wäre 
es  wertvoll  die  BeziVhmiK  zar  Gesamtarheit  dps  K5r]'P'*s  zu  keimen,  wie- 
wohl bei  der  VcrKleiL'lmtig  dann  Scbwieripkeitpn  dadurch  entstehen  könnten, 
(iass  die  verseliietienen  Ornane  fftr  ilire  Leistungen  sehr  verschiedene  An- 
t'onierungen  au  den  Kreislaut'  stellen.  Sofern  im  allgemeinen  die  Masse 
der  lebendigen  .Substauü  in  Beziehung  .stobt  zur  Grössse  ilirer  Leistungen, 
wftrde  man  also  llerzgewicbt  und  Masse  der  lebendigen  Substanz  oder 
■wenigstens  ihres  fftr  ilen  Kreislauf  wichtigsten  Repräsentanten,  der  Skelett- 
mnskolatnr  vergleiehcn  können,  Ileiiles  ist  streng  mothodi-scb  noch  nicht 
gesehehen.  Man  bat  sieb  vorerst  auf  die  BeziobunR  zwischen  Herz-  und 
Körpergewicht  besehräukt.  Wegen  der  stark  scbwankenden  nnd  prozen- 
tariseh  erheblich  hv'  Gewicht  falleurlen  Fettmcugen  am  Körper  können 
dabei  allerdings  Fehler  unterlaufen.     Indessen  sind  dieselben  aasgleicbbar 


1)  Bauer  n.  Bolusokb,  Fentschrift,  für  v.  PEmäSKoi-Eit,    MQneben  160.?. 

'.'>  VgL  KnüHL,  Erkrankungen  den  Herzmuskels.  NoTuSAtiELs  gpez.  Pa- 
tliologie.    U(I.  15. 

A)  W.  MÜLLER,  IMe  MnsBeuvcrbältniBse  des  menschlichen  Herzens.  Ham- 
burg 1684. 

4)  HiBscu,  Arch.  f.  klin.  Med.  64.    8.  r.»7. 
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tlurrh  Ale  Uiitcrsncbun)!  einer  grossen  Anzjilil  verschiBtlener  IiiJivitiuon  itor 
glfiiclieii  Spi'zies.  Für  den  pesnndea  Menschen  wurden  so  tatsdclilicii  wert- 
volle Zublcn  (jewonaen:  das  Vfirhältiiis  von  Herü-  und  Kfirpergp- 
wiflit  sciiwankt  nur  innerhalb  enger  Grenzen,  und  Himsch  kgt') 
nlierzetigpnd  ilar,  dass  „Tiltiglteit  und  Masse  der  Körpenntiskiilatur  einen 
maßgebenden  Eiiiflnss  auf  die  Masse  des  Herzmuskels  übt," 

Ganz  andere  Zahlen  gibt  die  Verpleicbnng  von  llorz-  nnd  Kftrper- 
gewicht  bei  verschiedenen  Tierarten.  In  Bollinoeks  Institut  wurden 
darüber  sehr  interessante  Beobachtungen  angestelU.^i  Da  zeigten  sich 
schon  bei  Säugetieren  mit  verscliiedener  Lebensweise  erhebliebe  Schwan- 
kungen der  Verhaltniszalil  von  Herz-  und  Kfirpergewicbt,  Indessen  die 
HerOcksiditigung  des  Fettgehalts  einer-,  der  Muskelleistungen  {der  Mus- 
kelmasse) andererseits  dörfte  aueh  liier  noch  maneherlei  Aufklilrung 
bringen. 

Ob  aber  die  enormen  Schwankungen,  die  bei  Vögeln  vorkommen,  auch 
bierdnreii  aHein  erkliirbar  sind  oder  von  besouderen,  vorerst  noch  unbe- 
kannten EiEentOmlicbkeiten  der  Lebensweise  ablängen,  steht  noch  dahin. 

Wird  die  durch  zahlreiche  Bestinnmingeii  ain  Menschf^n  fest- 
geatellte  Verhältniszahl  zwischen  Herz-  und  Körpergewicht 
Überschritten,  so  spricht  man  von  einer  Hypertrophie  des 
Herzens.  Wir  werden  eine  solche  am  kranken  Organismus  aus 
den  verschiedensteil  Ursachen  entstehen  sehen.  Nicht  ganz  sicher 
entschieden  ist,  ob  sie  auch  an  gesunden  Menschen  vorkommt,  welche 
sudauernd  schwerste  Muskelarbeit  leisten. 

Sicher  ist  bei  starken  Muskelanstrengungcn  die  Arbeit  iles  Herzens 
gross,  denn  seine  Schlagvoluniina  wacliscti  erheblich"'),  und  der  arterielle 
Druck  sinkt  keinesfalls  entsprechend,  am  Menseben  steigt  er  sogar  ia  der 
Regel.*)  Es  wächst  bei  solchen  Leuten  das  Herzgowicht,  aber  in  der 
grossen  Mehrzahl  der  Fülle  hält  es  sein  gewöbnliches  Verhültnis  zu  den 
Skelettmuskeln  ein,  da  diese  sich  gleichfalls  verstärken. 

Genaue  Wiigungen  und  anatomische  Beobachtungen  an  solchen 
Menschen  fehlen.  Untersuchungen  am  Lebenden  lassen  in  der  Be^el 
keine  abnorme  Herzgrösse  nachweisen.  Man  würde  die  Sache  ruhig 
ad  acta  legen  dürfen,  wenn  nicht  zwei  Beobachtungen  uns  zwängen 


1)  Hirsch,  1.  e. 

2)  BERt.)MANN,  Über  die  GrüBse  dea  Herseos  bei  Meoschea  und  Tieren. 
Disa.  München  1884,  Iioi,LiK(n:B,  Festfschrift  für  Pbtteskofer.  München 
18!i3.     Pabrot  Sprengels  Zoologisehe  Jahrbücher  T,  189^.    S.  4ü0. 

3)  Vgl.  Zdktc,  Deutsehe  med.  WchfL  1832.    Nr.  6  n.  13, 

4j  V.  MAXiMowrrscM  und  Riedeh,  Arch,  f.  klin.  Med.  46.  8.339.  Okbtei, 
AUgem.  Therapie  der  Kreislau  fstftningen.  4,  Anfl.  S.  170.  Tschi.esöff,  Ztft. 
r.  diätet.  und  phjsikal.  Therapie  1,  —  ZvHfi  zit.  nach  Tschi.ejtokk  1.  e. 
Eine  eingehende  Untersuchung  der  gan«en  Frage  bei  MAirscj,  Arch.  f.  kli«. 
Med.  74.  S.  25.^.  —  O.  Mobits,  Ebenda.  77.  ».339,  iu  beiden  Arbeiten  Literatur. 
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nacli  weiterea  Tatsachen  zu  siiclien:  bei  Rennpferden  ist  das  Ver- 
hältnis von  Herz-  und  Körpergewicht  ein  anderes  als  bei  anderen 
Pferden.')  Und  Henschen^)  sah  mehrmals  bei  Skidläiifern  Hyper- 
trophie des  ganzen  Herzens  oder  wenigstens  des  linken  Ventrikels 
bei  vollkommen  erhaltener  Leistungsfähigkeit  des  Organs. 

Das  lässt  sieh  wohl  s^chon  jetzt  mit  Sicherheit  sagen,  dass  ein 
im  Vergleich  zur  Muskelmasse  unverhältnismässiges  Anwachsen  des 
Herzgewichts  als  direkte  Folge  starker  Körperanstreiigungen  etwas 
Seltenes,  die  grosse  Ausnahme  und  damit  etwas  Krankhaftes  ist.  Bei 
Erörterung  der  pathologischen  Herzhypertrophien  wird  nochmals 
darauf  einzugehen  seiu. 


Bm  Herz.') 

Die  Anpassungsfähigkeit  des  Herzens  an  die  vorhandenen  An- 
sprüche hat  zur  Folge,  dass  von  ihm  noch  rine  Anzahl  Störungen 
überwunden  werden,  ohne  dass  die  Schädigung  des  Kreislaufes  ein- 
trifft, welche  notwendig  erfolgen  müsste,  wenn  sich  das  Herz  nicht 
akkomodierte,  Also  seine  wunderbaren  Eigenschaften  machen  es 
nicht  nur  geschickt  für  die  wechselnden  Verhältnisse  des  gesunden 
Lebens:  auch  krankhafte  Prozesse  werden  in  ihrem  verderblichen 
Einflüsse  auf  die  Leistung-^^filhigkeit  des  Organismus  noch  aufge- 
halten. 

Hier  sind  zunächst  die  Kiappeufeliler  zu  erwähnen. 

Die  Ventile  der  verschiedenen  Ostien  haben  bekanntlich  die  Aufgabe, 
dafQr  zu  sorgen,  dass  das  Blut  nur  nach  bestimmten  HichtuDgeu  hin  strömt. 


1)  FutEDiinRi.Eii  und  Fhöhmer,  Spe«.  Pathologie  und  Therapie  der  Haus- 
tiere.   4.  Aufl.    Stuttgart  189a   I.    S.  5U3, 

2)  Hembcuem,  Mitteilungen  aua  d<?r  med.  Klinik  2U  Upsala.  .Tena  18!)9. 
8.  53. 

3)  Über  Herzkrankheiten  «.  die  liekannten  Lehrbücher  von  Stokes.  Bam- 
BEiuiEB,  FiiiECBEicH,  VON  DtJSCH,  voK  SoHRfiTTiTB,  Frantzkl.  Romhf.rg,  Krank- 
heiten der  Kreislaufsorgane  in  Ebstein-Schwalbes  Handbuch  der  praktischen 
Medizin,  1.  —  von  JirriUENaüJ,-,  Herzkrankheiten  in  Nothnagels  spez,  Pathol. 
Bd.  15.  —  Kbehl,  Krankhesten  des  Herzmuskels  und  nervöse  Herzerkran- 
kungen ebenda.  —  Kueiil,  Krankheiten  der  Kreislaufaorgaue  in  v.  Meringa 
Lehrbuch  der  inneren  Medizin.  —  Cohkuelm,  AUg.  Pathologie  L  —  von  Basch, 
Physiologie  und  Patlwlogie  des  Kreislaufes.  Wien  1892.  —  O.  Eoüend.ich, 
Die  Krankheiten  des  Herzens.  Wien  18(13—97.  Eine  Fülle  wichtiger  Tat- 
sachen tindet  man  in  den  gesammelten  Beiträgen  von  L.  Tbaube,  Berlin  1871 
bis  78.  —  ÜEiiTEr,  u.  LicKTHEfM,  Kongr.  f.  innere  Med.  188«.  —  ßEit.vsTia«(, 
Die  durch  Kuntusion  u.  Ersehütterung  entstehenden  Krankheiten  dei  Herzens, 
ütsch.  t  klin.  Med.  29.    S.  519.  —  F.  Moritz,  Ärch.  f.  klin.  Med.  (iü.    ;?.  349. 
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Dnmit  sie  dies  tun  i^rmaen,  mOsgen  sie  selbst  anatomisch  iiorma]  nein  utiii 
leicht  beweglich  den  geringsten  Antrieben  der  Flüssigkeit  folgen.  Sie 
müssen  durch  die  Chorden  und  geeignete  Muskelkontraktionen  in  richliger 
Weise  gestellt  und  die  zu  verscliliessenden  (tiTnungen  müssen  durch  Zu- 
sammenziehung  bestimmter  Muskelgrujipen  in  verschliessbaren  Zustand  ge- 
bracht werden.  Dariiuf  ist  grosser  Wert  zu  legen;  tatsächlich  verengern 
sich  die  Ostien  des  Herzens  bei  seiner  Kontraktion  ausserordentlich,  wie 
die  Vergleichuiig  iler  systolischen  und  diastolischen  Basis  lehrt. ')  Die 
Öffnungen  in  der  Form,  wie  sie  die  Systole  schafft,  sind  aber  sehr  leicht 
zu  versc.hliessen,  wahrend  für  die  Verlegung  der  diastolischen  Ostien  die 
Klappen  überhaupt  nicht  ausreichen. 

Mau  sieht,  eine  Störnng:  des  Klappenapparates  kann  aus  den 
_Tärschiedensten  G-ründen  eintreten.  Zunächst  dadurcli,  das,s  die 
Struktur  der  Segel  selbst  leidet,  nnd  das  -wiederum  geschieht  sehr 
leicht  dann,  wenn  Mikroorganismen  oder  deren  Gifte  im  Blute 
kreisen.  Polyarthritiü  rheumatica  und  septische  Erkrankuijgen  er- 
zeugen am  häufigsten  Herzkomplikationen.  Nächst  ihnen  sind  Ty- 
phus. Scharlach,  Masern,  Pocken.  Chorea,  (»onorrhoe  zu  nennen  — 
ja  wir  dürfen  sagen:  es  gibt  keine  Infektionskrankheit,  welche  das 
Herz  nicht  gelegentlich  ergriffe  und  gerade  seine  Klappen  schädigte, 
nur  tun  das  einige  eben  besonders  häufig.-') 

An  den  erkrankten  Herzklappen  finden  sich  am  häufigsten  Strepto-, 
Staphylo-  oder  Pneumokokken^),  selten  andere  Mikroben,  z.  B.  Gonokokken.*) 
Man  sielit,  in  einem  Teil  der  Fälle,  so  hei  den  septischen  Prozessen  und 
bei  der  Gonorrhoe,  bildet  das  Herz  einfach  einen  wichtigen  Lokal isations- 
herd  derjenigen  Mikroorganismen,  deren  Eindringen  in  den  KCJrjji'r  dem 
ganzen  Krankheitsbild  zugrunde  liegt. 

Da  nun  aber  die  drei  erstgenannten  Bakterien  sich  auch  bei  Infrktions- 
kranklieiten  ganz  verschiedener  Natur  und  Herkunft  finden,  so  ist  min- 
destens in  einem  Teil  der  Falle  die  Herzküuiidikatiou  als  Ausdruck  einer 
Miscliinfektion  anzusehen:  die  Erreger  der  ursprflnglichen  Krankheit  ebnen 
da«  Feld  für  die  Invasion  der  Mikroben,   welche  dus  Herz  ergreifeu.     Bei 


1)  Über  den  MeehnniBmuB  des  KlappeuHchlusseB  a^  Hesse,  Arch.  f.  Anat. 
JS8a  S.  :C8;  KnEni.,  Du  Bois'  Arch,  iS8Q.  S.  289;  Ders.  ßeitrng  «nr  Kennt- 
Dia  der  Füllung  «nd  Kntleerung  des  Herzens.  Abluitidl.  d,  Sachs.  Gesellwh, 
d.  Wäasenach.  17.    Nr.  5.  —  Ai.uhkiiit,  Der  Hernmudkel.    1    Teil. 

21  Vgl.  die  Abhandlung  von  Woboujew,  Arch.  f.  kliu.  Med,  lj9.    S.  40C. 

3)  Vgl.  HABiUTZ,  Deutsche  med,  Wehs.  ISUfl.  Nr,  8;  Leshautz,  Deutsche 
«cd.  Wehs.  inul.  Nr.  28  u.  2!L  Lit.  über  Bakteriologie  der  Endokarditis  bei 
KöNtuKK,  Arb.  aiia  dem  pathol.  Institut  su  Leipzig.    Heft  2. 

4)  T.  Leydex,  Deutsche  med.  Welis.  IS'.K!.  Nr,  3.S.  —  W.  His,  Berl.  klin. 
Webs.  18fi2.  Nr.  40.  —  Wiljw,  Müadiner  med.  Webe.  ISüi  Nr.  40.  Literatur 
bei  Lora,  Arch.  f.  klin.  Med.  ß5.    S.  411. 
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dieser  Aiinahme  würde  die  Auffassung  der  besprochenen  Zustände  in  vieler 
Hinsicht  tMnheitlich  werden.') 

Reeht  höutig  fehlen  aber  in  den  endokarditischen  Effloreszenzen 
Milirolien  voüstilndifT.  Das  liegt  entweder  daran,  dass  sie  schon  ^ugrundo 
gegangen  und  nidit  mehr  siacliweishar  sind.  Oder  vielleicht  kann  die 
Endokarditis,  besonders  ihre  verruköse  Form,  auch  ohne  ilirekte  Mitwir- 
knng  von  Bakterien  lediglicli  durch  Gifte  erzeugt  werden,  und  deren  Ent- 
stehung würde  man  dann  auf  die  Wirkungsstätten  des  ursprünglichen 
Kranklieitüerregers  ;^urückznt'lihreü. 

So  fehlen  z.  B.  Mikroorganismen  in  der  bei  Careinora,  Tuberkulose, 
Morbus  Brightii  bcobaditeten-)  und  nicht  seilen  auch  bei  der  rheuraat.ischeu 
Endokarditis.  lu  anderen  Fällen  rheumatischer  Endokarditis  fanden  sieh 
Bakterien  der  verschiedensten  Art. ^l  über  die  Ursadien  der  die  Polyar- 
thritis rheuTuatica  komplizierenden  Herzerkrankungen  Anfscliluss  zu  be- 
kommen, wflre  fOr  die  Beurteilung  aller  dieser  Fragen  von  sehr  grosser 
Bedeutung.  Denn  der  üelenkrheumatismus  hat  flliologisch  gewisse  Be- 
ziehungen zu  den  Infektionen  mit  eben  den  sogenannten  Eitörkokken, 
welche  man  so  häutig  tiei  den  verschiedensten  Endokarditiden  findet. 

Alle  diese  schädlichen  Momente  vermögen  das  ganze  Herz  an 
seinen  verschiedensten  Punkten  und  Teilen  zu  ergreifen.  Hier  han- 
delt es  sich  in  erster  Linie  um  die  Klappeu,  und  da  ist  zu  bemer- 
ken, dass  bei  bestimmteo  Infektionskrankheiten  vorwiegend  die  Ven- 
tile leiden,  vor  allem  bei  Polyarthritis  rheumatica  und  septischen 
Erkrankungen,  während  bei  den  anderen  Infektionen  die  Läsiou  der 
Muskulatur  mehr  in  den  Vordergrund  tritt.  An  den  Klappen  er- 
zeugen die  Miki'oorg&uismen  Degenerationen  des  Endothels*),  auf 
diese  folgen  rasch  Niederschlüge  und  Thrombosen  ans  Bestandteilen 
des  Blutes.  Eeaktive  Veränderungen  der  Gewehe  fehlen  im  Anfange 
vollkommen,  stellen  sich  aber  bald  ein  und  zwar  an  den  Vor- 
hofsklappen  elier,    als    an    den    Ventilen  der    grossen    Arterien.'') 

Auf  die  verschiedenen  anatoiuischeu  und  klinischen  Formen  der 
Endokarditis  ist  hier  nicht  einzugehen,  für  uns  ist  "wichtig,  dass  durch 
Ulzerationsprozesse  und  Schrumpfungen  die  Klappen  allmählich  ver- 
kürzt, durch  Verwachsungen  der  Segel  untereinander  die  Ostien  ver- 


1)  Vgl.  Krehi.,  Erkrankungen  dea  Herrmuskeb.    S,  3(15— 30C. 

2)  Habbitz  I,  u. 

3|  Literatur  über  die  Bakteriologie  der  rheumatischen  Endrikarditie  be 
PttiBBAM,  Der  akute  Gelenkrhenmatiamiis.  Nothnagels  spez.  Pathologie  5. 11. 
S.  144. 

4)  8.  ZiKOLEB,  Kongr.  f.  innere  Med.  18S8.  S.  339  u.  Lehrb.  d.  paUiol. 
Aual.  II.  —  BiBcH-HiwsciiPELb,  Lehib.  d.  patliol.  Anal.  II.  In  diesen  beiden 
Werken  Literatur.  —  b.  ferner  Veeagotb,  Vircluiws  Arch.  139.  S.  5!l.  — 
KöKlRKK,  Histolog.  UnterBUcliungen  ül).  Endokarditis,  Marchaiids  Arbeiten.  Hert2. 

5t  Über  das  Genauere  der  hiatnlogisuhen  Verhältnisse  s.  EQsiokk  1.  c. 
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enjjert  werden.  Da  mm  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  gleichzeitig 
die  Herzumskulatur  erkrankt,  so  wird  auch  dadurch  das  Stellen  der 
Segel  und  der  Verschluss  der  Otlnungen  erschwert.  Auf  dieses 
Momtiut  ist  viel  Wert  zu  lej^en,  vielleicht  sogar  das  Hauptgewicht, 
denn,  wie  wir  schon  vorhin  erwähnten,  sind  für  ein  rechtes  Spiel 
der  Klappen  und  für  ihre  geeignete  Funktion  gewisse,  sorgsam  ab- 
gestufte Muskelkoutraktiunen  unumgänglich  notwendig.  Wenn  man 
z.  B.  eine  minimale  Randendokarditis  an  der  Valvula  mitralis  mit 
einer  erheblichen  Insuftizienz  derselben  einhergehen  sieht,  so  darf 
man  als  das  wirklich  fimktionsstörende  in  erster  Linie  die 
die  Endokarditis  begleitende  Muskelveränderung  betrachten  und 
auf  diese  die  Insuffizienz  der  Klappe  znrückführen.')  Denn  wer 
sich  einmal  überzeugt  hat,  wie  der  Verschluss  der  venösen  Ostien 
überhaupt  zustande  kommt,  wird  kaum  geneigt  sein,  eine  minimale 
Verdickung  der  Klappenränder  als  einzige  Ursache  schwerer  Insuffi- 
zienz zu  betrachten.  Für  eine  solche  Bedeutung  der  Musku- 
latur spricht  auch  die  merkwürdige  Erfahrung,  dass  Endokarditiden, 
welche  sich  z.  B.  bei  ulzcrierenden  t'arcinomen  oder  bei  Tuberku- 
lose linden,  sehr  viel  hantiger  als  die  arthritischen  unbemerkt  ver- 
laufen, d.  h.  nicht  zu  Insuffizienzen  führen.  In  der  Tat  wissen  wir 
von  einer  Beteiligung  des  Herzmuskels  bei  jenen  Zuständen  nichts. 
Nicht  alle  Veränderungen  der  Herzklappen  sind  durch  Infek- 
tionen erzengt..  Auch  die  chronische  ?]ndarteriitis  ist  eine 
recht  häufige  Ursache  für  Erkrankungen  der  Segel,  sei  es  dass  der 
Prozess  sich  von  der  Aortenbasis  auf  die  Semilunar-  und  Atrio- 
ventrikularklappen fortpflanzt,  oder  dass  diese  r)nmär  erkranken 
wie  die  Intinia  der  Arterien.  Endlich  können  in  seltenen  Fällen 
bei  exzessiver  körperlicher  Anstrengung  durch  die  mit  solcher 
verbundene  arterielle  und  intrakardiale  Drnckerhöhung  Klappen 
oder  Sehnenfaden  abreissen*);  auch  dadurch  entsteht  zn weilen 
eine  Insuffizienz.  In  manchen  Fällen  vermögen  wohl  auch  grosse 
Thromben  im  linken  Vorhof  zn  einem  Htrömungshindernis  zu  werden, 
vielleicht  sogar  die  Erscheinungen  einer  Mitralstenose  vorzutäuschen. 
Doch  kann  die  klinische  Bedeutung  solcher  Kugelthromben  noch 
nicht  als  ausgemacht  gelten.'-') 


!)  VrI,  Komii£:ri;,  ArcU.  f.  kliu.  Med.  53.    S.  141. 

2)  Vgi.  M.  B.  S*  IUI  IDT,  Mülleimer  med.  Wi;hs.  19J2.    Kr.  38. 

3)  ¥.  EECKijjUiUAusEN,  Atlgeiu.  Piitlio),  S.  131.  —  ÜKRTX,  Atch.  f.  klin. 
Med.  37.  S.  74.  —  v.  Recklikiiausen,  Ebenda,  S.  4öD.  —  Kbümbholz,  Ar- 
beiten a.  d.  med.  Klinik  tu  Leipzig.  1893.  8,  328,  —  v.  ZtKMsaEN,  Kongr.  f. 
innere  Med.  ISK).    S.  2S1,  und  mehrere  neuere  Benbiichtuugeii, 
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Das  Herz, 


Die  Folgen  aller  der  genannten  Ventil  Veränderungen 
äussern  sich  prinzipiell  in  zwei  Ricbtungen:  die  Ostien  könoen  zu 
Zeiten,  in  denen  sie  verschlossen  sein  sollen,  offen  stehen  (Insuf- 
fizienz) oder  sie  sind  dann,  wenn  die  Passage  frei  sein  muss,  ver- 
engert (Stenose).  Oh  im  gregebenen  Falle  an  den  Klappen  eines 
Ostiums  sich  die  eine  oder  andere  Störung  entwickelt  oder  ob  — 
wie  es  naturgemäss  um  häufigsten  vorkommt  —  an  dem  gleichen 
Ostiuni  beide  vereinigt  sind,  das  hängt  von  Sitz  und  Art  des  ana- 
tomischen Prozesses  ab.  Seine  Form  hat  auch  Einfluss  darauf, 
welche  Ostien  betroffen  werden,  insofern  als  sich  arteriosklerotische 
Klappenfehler  häufiger  an  den  Semilunar-  als  an  den  Vor hofsk  läppen 
finden.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  dass  bei  frischer  Endo- 
kai'ditis  fast  ausschliesslich  Insuffizienzen  und  nur  recht  selten  Ste- 
nosen vorkommen.  Das  i.?t  leicht  verständlich.  Die  thrombotischen 
Audageningen  auf  den  Klappen,  welche  die  Endokarditis  stets  ein- 
leiten, werden  in  Verbindung  mit  den  Muskelstörungen  die  Segel  zn- 
näcb.st  schlussunfähig  machen,  während  es  zur  Ausbildung  von  Ver- 
engerungen meist  schon  fortgeschrittenerer  Entzündungen  und  Ver- 
wachsungen der  Ventile  bedarf.  Der  Grad  der  Insuffizienz  oder 
Stenose,  d.  h.  die  Blutmenge,  welche  bei  jener  den  falschen  Weg 
nimmt,  beziehentlich  bei  dieser  am  richtigen  Weg  geliindert  wird, 
ist  ebenfalls  durch  den  anatomischen  Zustand  der  Klappen  und  die 
Funktionsstörung  der  Muskeln  gegeben,  vorausgesetzt,  dass  die  Trieb- 
kraft der  verschiedenen  Herzteile  unverändert  bleibt. 

Wir  erwähnten  schon,  wie  ausserordentlich  wichtig  für  Ver- 
schluss und  Öfi'nung  der  Ostien  die  Funktion  gewisser  Muskelfasern 
ist.  Fehlerhafte  Muskelkontraktionen  können  nun  anch  ohne  irgend 
welche  Veränderungen  der  Klappen  ihr  Spiel  so  schädigen,  dass 
schwere  Funktionsstörungen  derselben  entstehen.  Diese  „musku- 
lären Insuffizienzen"  sind  wesentlich  häufiger,  als  gemeinhin  an- 
genommen wird.') 

Sie  fiuden  sich  naturgemäss  in  erster  Linie  daan,  weaa  das  Myokard 
sfhwer  erkrankt  ist,  .sind  also  sehr  oft  eine  Begleiterscheinung  der  Myo- 
karditis  und    können    besonders    in    chronischen    Fallen    dieser    Knmkbeil 


I 


1)  Kklle,  Areii.  f.  klir.  M<?(1.  41i.  S.  442.  —  Khehl,  Abliantll.  d.  flachs, 
üeaellach.  d.  Wissenscli.  Müthem.-physik.  Kl.  Bd.  17,  Nr.  5.  —  Rombedo, 
Arch.  f.  klin.  Med,  53,  S.  141,  —  Eosenmach,  Herzkrankheiten,  —  v.  Lkubb, 
Arch.  f,  klin.  Med.  Ti7.  8.  225,  —  v.  Jürcenssn',  Herekrankheiten  in  Noth- 
ujiRels  spez,  Patliologie  15.  —  KnEinj,  Ehenda  15,  I,  b.  8.  i'i.  —  Alurkcut, 
Der  Herzmuskel.  Berlin  19*  t3.  S.  504  gibt  eine  eingeheode  und  vonreffliciie 
Darstellung  der  Verhältiii»«p, 
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genau  zu  den  gleichen  Folgeerscheinungen  füliren  wie  die  Endokarditis. 
Dann  sind  sie  für  den  Arzt  von  dieser  oft  ausserordentlich  jidiwer,  ju  zu- 
weilen gar  nicht  zu  unterscheiden.  Manch  „geheilter  Klappenfehler",  der  auf 
eine  primäre  Erkrankung  der  Klappen  bezogen  wurde,  mag  eine  My«ikar- 
ditis  mit  muskulftrer  Insuffizienz  gewesen  sein! 

Muskuläre  Khippeninsuffizienzcu  findet  man  häufiger  an  den  venösen 
Ostien  als  an  den  arteriellen.  Am  linken  Ventrikel  ist  eine  mangelhafte 
Znsamraenzieliung  der  die  AtrioventrikulannÜTidunKsn  verengenden  Muskel- 
fasern') gewiss  die  Ilauptursache  für  ihre  Entstehung,  auch  die  hei  einer  un- 
vollkommenen Systole  iiiLmentlieh  in  seitlichei'  Uiehtuns  veränderte  Führung 
der  Papillarmuskeln  sowie  der  Cliordae  tendineae  erscheint  vielleicht  hedeu- 
tungsvoU  {vgl.  dem  gegenülier  Alheecht  l.  c).  Am  rechten  Ventrikel 
handelt  es  sich  um  eine  uiigenUgendeFormverändening  der  gesamten  Kammer- 
wand. Und  V.  .lüRSENSEN  hat  neuerdings  noch  auf  ein  Moment  aufmerksam 
gemacht-)  welches  alle  Beachtung  verdient:  die  langsam  ansteigende  Zuckungs- 
kurve des  ermüdeten  Muskels  kann  ebenfalls  den  Klaiipen«ctduss  erschweren. 
Früher  sah  man  als  das  Wesentliche  an,  dassein  pathologisch  erweitertes  Ostiam 
wegen  seiner  Grösse  von  di'n  S)'ge!n  nicht  mehr  verschlossen  werden  kann. 
Daher  der  alte  Name  „relative  Insuffizienz".  Nun,  auch  wenn  die  Er- 
weiterung der  Kammer  au  sich  von  Bedeutung  ist,  so  steht  doch  eine 
mangelhafte  Kontraktion  der  Muskelfasern  jedenfalls  im  Mittelpunkte. 

Entschieden  seltener  finden  sich  relative  Insuffizienzen  au  den  Semi- 
lunarkluppen  der  Aorta. ^)  Bisweilen  kann  auch  an  diesen  eine  unge- 
nügende Bildung  der  vorspingendcn  Muskelwülste,  welche  die  Semilunar- 
kla|)|)en  zu  tragen  und  unterstützen  lienifen  sind,  die  Ursache  einer  solchen 
Insuffizienz  werden.  Oder  eine  Dilatation  des  (iefflsses  an  seiner  Basis  ver- 
hindert die  Ancinauderlegung  der  Kiappenrilnder. 


Diese  Insuffizienzen  und  Stenosen  der  Ostien  führen  einmal  zu 
Veränderungen  der  auskultatorischen  Phänonaene  des  Herzens.  Auf 
diesen  für  den  Arzt  so  ausserordentlich  wichtigen  Punkt  soll  hier 
nicht  eingegangen  werden.  Sie  erzeugen  aber  weiter  Cberfiilluugea 
bestimmter  Herzabschnitte  und  abnorme  IjeerLeit  von  anderen  und 
mässten  dadurch  den  Kreislauf  mehr  oder  weniger  schwer  schädigen, 
wenn  nicht  die  wunderbare  Akkomodation  unseres  Motors  helfend 
eingriffe.^) 

Entwickelt  sich  nun  aus  einem  der  genannteu   Gründe  eine 


1)  Kkeul,  Sachs.  Gesell8ch.  d.  Wias.  3.  c. 

2)  V.   Jüjwi ESSEN,    Herzkrankheiten   in  Nothnagels  spezieller  Pathologie 
15.    B.  22. 

3)  Vgl.  Popow.  Petersb.  med.  Wehs.  1902.    Nr.  4b. 

4)  Über   diese   VerhiiltuisKe   9.    d.    geüannten  Lehrbücher  der  tlTEkrank- 
heiteo:    V.  Basch,  Physiol.  u.  Pathol.  d.  KreisUnfs.  18!I2;  Lewy,  Die  Kompen- 

ion  der  Klappenfehler  des  Herzens.    Berlin  18!lü;  Kjehel,  ßerl.  klin.  Wehs. 
Nr.  20;    MouiTz,    Kougr.    f.    innere  Med.   1895.    S.  44.;i;    Ders.,  Arch.  f. 
Hin.  Med.  6U.    S.  34l>;  D.  GEtin*ttDT,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  45.    B,  IS«. 
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Insuffizienz  der  Aortenktapiteii,  so  strömt  Von  der  Blutmenge,  welche 
dnrch  die  Systok^  das  Unken  Ventrikels  in  die  Aorten  wurzel  ge- 
worfen wurde,  du  Teil  in  die  Kammer  zurück.  Denn  während  der 
Diastole  herrscht  in  der  Aorta  ein  hoher  positiver,  im  Ventrikel  an- 
fangs ein  nicht  unbeträchtlicher  negativer,  dann  schwacher  posiitiver 
Druck.  Wie  viel  Blut  den  falschen  Weg  n  im  int,  ist  durch  die  Grösse 
der  pathologischen  Öffnung,  durch  die  Druckdifferenz  zwischen 
Aorta  und  Herzkammer  sowie  durch  die  Dauer  der  Diastole  be- 
stimmt. Je  länger  diese  währt,  desto  mehr  Blut  strömt  zurück. 
Deswegen  ist  eine  gewisse  Beschleunigung  des  Herzschlags,  welche 
ja  in  erster  Linie  auf  Kosten  der  Diastole  stattfindet,  für  diesen 
Klappenfehler  günstig')  und  wird  in  der  Tat  auch  öfters  beobachtet; 
wie  aie  zustande  kommt,  wissen  wir  noch  nicht.  Da  die  diastoli.sche 
Kammer  sehr  weich  i.st,  wird  sie  durch  das  unter  dem  hohen  Aorten- 
druck zuriickströmendt'  Blut  leicht  erweitert  ^  in  welchem  Grade, 
das  hängt  von  der  einÜies.^enden  ßlutmenge  und  der  Elastizitilt  des 
Muskels  ab.  Die  Herzwand  setzt  im  Anfang  der  Dehnung  nur  einen 
geringen  Widerstand  entgegen,  dann  wächst  er  aber  nnd  steigt 
schliesslich  rascl»  an.  Wie  wii-  schon  sahen,  vermag  das  Herz  seine 
diastolische  Erweiterung  der  gegebenen  Blutraasse  anzupassen  und 
sich  andererseits  durch  rechtzeitige  Steifung  der  Wand  vor  über- 
mässigen Füllungen  zu  schützen.  Beides  ist  natürlich  für  die  Pa- 
thologie gerade  dieses  Klappenfehlers  von  erheblichster  Bedeutung.^) 
Ob  die  abnorme  Anfüllung  der  Kammer  von  der  Aorta  her  für  den 
linken  Vorhof  ein  Hindernis  bedeutet,  hängt,  von  der  Beziehung 
zwischen  Grösse  dieser  Füllung  und  Nachgiebigkeit  der  Muskulatur 
ab.  Es  ist  jedenfalls  denkbar,  dass,  wenn  beide  Momente  einander 
ganz  parallel  geben,  dann  das  Abfliessen  des  Lungenbluts  in  den 
linken  Ventrikel  vollkommen  ungestört  vor  sich  geht,  sowohl 
im  Beginn  der  Diastole  während  der  Pei'iode  der  Ansaugung,  als 
auch  in  ihrem  weiteren  Verlaufe.  In  der  Tat  kommen  solche  Fälle 
von  Aorteninsuftizienz,  in  denen  jede  Beeinträchtigung  des  Lungen- 
blutstroms  ausbleibt,  bei  Menschen  vor-,  damit  stimmen  auch  experi- 
mentelle Erfahrungen  überein.*) 

Andererseits  haben  manche  Kranke  mit  Aortetiinsufßzienz  un- 
zweifelhaft Störungen,  welche  über  den  Linken  Ventrikel  hinaus 
nach  rückwärts  sich  erstrecken.    Man  findet  bei  ihnen  Kurzatmig- 


1)  Lkwv,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31.    S.  539. 

2)  KoB.'trELD,   Ztft.   f.   klin.    Med.   a».     8.  Ol,    344,    450,    —    Vgl.  Lewy, 
Zift.  f.  klin.  Med.  32.    S.  379. 

3)  S.    KOKNFELD,    L   C. 
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keit  und  einen  auffallend  lauten  zweiten  Pulmonalton,  Symptome,  die 
wie  wii-  noch  sehen  werden  auf  eine  DrnckerhÖhung  in  der  Lungen- 
arterie hindeuten.  Dass  solche  allein  durch  die  Insuffizienz  der 
Aortenklappen  bedingt  sein  künnen,  ist  leicht  verständlich.  Es 
braucht  nur  während  der  Diastole  die  Wandspannung  der  linken  Kam- 
mer nicht  der  Füllung  entsprechend  zu  sinken,  sie  braucht  sich  nicht 
rasch  und  stark  auszuweiten  —  dann  müssen  sofort  beträchtliche  Hin- 
dernisse für  das  Abfiiesaen  des  Blutes  ans  der  Lunge  erwachsen.  Ferner 
sti'örat  in  der  Diastole,  namentlich  solang  der  Ventrikel  saugt,  das  unter 
hohem  Druck  stehende  Aortenblul  reichlich  in  die  Kammer  ein;  dem 
Inhalt  des  linken  Vorhofs  kommt  also  die  für  seine  Beförderung  so  wich- 
tige Saugung  der  Kammer  nur  im  geringeren  MatJe  zu  statten.  Natür- 
lich wird  auch  während  der  Vorhofssystole  das  Hindernis  sich  in 
hohem  Grade  bemerkbai"  machen,  weil  ja  die  Muskulatur  der  Atrien 
schwach  ist  und  nur  eine  geringe  Druckkraft  zu  erzeugen  ver- 
mag. Dann  folgt  eine  Stauung  im  linken  Vorhof,  eine  Druck- 
erhöhung in  denjselben  als  nnausbleibliche  Folge.  Auch  experimeu- 
teil  konnte  man  den  gleichen  Einflass  einer  Aorteninsuffizienz  auf 
den  Lungenblutstrom  erzeugen.') 

Der  erweiterte  und  abnorm  blutreiche  linke  \"entrikel  entleert 
sich  nun  bei  der  Systole  vermöge  seiner  Akkomodationsfähigkeit 
trotz  der  erhöhten  Anforderungen  in  der  S.  6  und  7  geschilderten 
Weise,  d.  h.  sein  Inhalt  wird  in  annähernd  der  gleicheu  Zeit 
wie  früher  ausgeworfen.  Nach  neueren  Beobachtungen -i  und  Er- 
fahrungen dürfte  er  sich  nicht  so  vollständig  entleeren  wie  in  der 
Norm.  Wenigstens  besitzen  wir  jetzt  Grund  zui"  Annahme,  dass 
bei  erheblicher  Steigerung  der  diastolischen  Füllungen  die  Kam- 
mern ihr  Blut  uiclit  ganz  auswerfen.  Doch  hat  das  au  sich 
weder  für  den  Vorho^  noch  für  die  Aorta  erheblichere  Bedeutung. 
Denn  solange  die  Kontraktionsfähigkeit  des  Ventrikels  ein  gute 
bleibt,  ist  der  nach  der  Systole  zurückbleibende  Rest  von  Blut 
jedenfalls  viel  kleiner,  als  die  während  der  Diastole  aus  der  Aorta 
hinzukommende  Blutmenge  und  als  der  Grad  der  verstärkten  dia- 
stolischen Ausweitung. 

In  einer  bL^rühmt™,  unter  Cohnheim  nusgefttlirten  VerFUchsreilie 
zeigte  0.  Rosenbach*'),  dass  in  der  Tat  am  Hund  nach  künstlii'lier  Durch- 


1)  KoKSFEU)  1.  c;    vgl.   über  dieae  Dinge  auch  KourBEsa  u.  HAttEJfFBLD, 
An-h,  f.  exp.  Pathol.  39.    S.  333. 

•J)  JoHANsSES  ü.  TKiEnaTECfT,  Skandinav.  Arcb.  f.  Pliysiol.  1.    S.  331. 
S]  U-  RosEsn.vcit,  Arch.  f.  exp.  Patliol.  9.    S,  1. 

ErdII.,  Puthnl,  PljysiiiloRie.    ;i.  .Viit).  2 
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stossung  einer  Aortenklappp  alle  Erselieimingeu  der  RlappentDstiffizicnz 
nnftreten,  oline  dass  der  arterielle  Mtttt'ldrack  wesentlich  erniedrigt  wird. 
Der  Versneh  ist  seitdem  oft  wiederholt  worden  und  zwar  mit  wcrhselnden 
Ergebnissen,  Am  Kaninrhen  fand  man  den  arteriellen  Mitteldruck  uach 
künstlicher  Aorten insuftizieuz  meist  erniedrigt'),  bei  Hunden  normal  oder 
sogar  etwas  erhftht  oder  auch  erniedrigt.'-^  Das  verschiedene  Verhalten 
beider  Tierarten  ist  woh!  dadurch  zu  erklären,  dass  ein  annähernd  gleich 
grosser  Defekt  von  dem  kräftigen  Herzen  des  Hundes  natürlich  viel  besser 
ertragen  wird,  als  von  dem  schwächeren  des  Kaninchens.  Doch  au<'h  bei 
jenem  sinkt  der  Druck  nicht  selten  etwas,  wenn  auch  wenig.  Eine  Druck- 
senkung scheint  um  so  leichter  einzutreten,  je  schwerer  die  Aorteriiiisufti- 
zienz  ist,  Kokmpeld,  der  sie  häufig  auch  bei  Hunden  im  Gegensatz  zu 
anderen  Hcobachtern  fand,  hat  bei  ihnen  die  Klappen  mit  einer  Zanfie 
jibgerissuu,  wfllireiid  die  anderen  Forscher  sie  meist  mit  einem  Stiib  durrh- 
stossen  haben.  Letzteres  dürfte  aber  siclier  den  schwächeren  Ventildefekt 
erzeugen.  Für  die  grosse  Bedeutung  der  Grösse  des  Klappendefekts 
sprechen  mit  Sicherheit  auch  Rombebgs  neue  Versuche.  Am  Kaninchen 
war  bei  alter,  ca.  4  Monate  be.'ftehetider  .Vorteninsuftizienz  der  arterielle 
Druck  in  den  Fallen  hochgradiger  Inkontinenz  der  Klappen  niedriger  als 
in  den  leichteren. 

Möglicherweise  beteiligen  sich  bei  hrOsk  hergestellter  Insufüzienz  die 
durch  Reizung  des  Endokards  erzeugten  vasomotorischen  und  kardialen 
Reflexe  an  der  ,\nfrechte,rhaltung  des  Drucks,  aber  auf  jeden  Fall  ist  die 
wichtigste  Ursache  dafür  die  Akkomodationsfähigkeit  des  Herzmuskels.  Mit 
ihrer  Hilfe  vermag  die  linke  Kammer  die  vergriisserte  diastolische  Fdllnng 
vollständig  oder  vielmehr  nahezu  vfdlig,  jedenfalls  so  weit  auszuwerfen,  dass 
der  arterielle  Mitteidruck  annähernd  auf  der  alten  Höhe  bleibt. 

Da  oun  iiacli  alten  und  durchaus  gesicherten  Erfahrungen  Äluskeln, 
welche  längere  Zeit  hindurch  eine  verstärkte  Arbeit  verrichten,  au 
Volumen  zunehmen,  so  ist  auch  in  diesem  Falle  für  bestimmte 
Herzabschnitte  die  Entwicklung  einer  Hypertniphie  zu  erwarten, 
und  das  um  .so  mehr,  als  ja  hier  die  Erhöhung  der  Leistung  nicht 
nur  zu  einzelnen  Tageszeiten,  sondern  bei  jeder  Herzrevolution, 
andauernd  Tag  und  Narht  stattfindet.  In  der  Tat  beobachten  wir 
bei  Insuffizienz  der  Aortenklappen  stets  eine  Hypertrophie  des 
linken  Ventrikels  mit  Erweiterung  seiner  Höhle:  die  diastolische 
Kammer  ist  bei  verdickten  Wänden  infolge  der  unter  erhrditem 
Druck  erfolgenden  abnormen  Fülluug  erweitert  Sie  verkleinert  .sich, 
solange  der  Muskel  leistungsfähig  ist,  hei  der  Systole,  annähernd 
wie  das  gesunde  Herz,  wetin  auch  nicht  ganz  so  vollständig- 
Waren  die  Bedingungen  filr  eine  Druckerhöhung  im  linken  \'orhof 


GoDARD  zitiert  nach  de  J.UiKB. 


1)  DE  Jaueb,  Pflügers  Arch.  31.    S.  215. 
—  FKAKfoiB-FuAKK,  Gaüette  hebdom,  188T. 

2)  DE  J,v.;er  l.  f.  —  KoiiNi-ELB,  Ztrt,  f.  kliii.  Med.  2f).    t^.  •tr4. 
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gegeben,  so  sind  anch  dessen  Leistunfren  und  die  des  rechten  Ven- 
trikels grössere,  und  auch  diese  beiden  Herzteile  weitien  dann  eine 
Hypertrophie  aufweisen. 

Diepathologisch-aimtoniischenErfahruiigeii  über  den  ItHztere»  Puukt  siiul 
sehr  sparliclii'.  Das  ist  verständlich.  Uier  kacin  diu  blosst;  Belracbtimg 
nichts  lehren.  Denn  für  sie  ii*t  dii*  Wanddicke  eines  Herzteils  in  aller- 
erster Linie  gegeben  durch  den  Erweiteruiigszustajid  der  Hrdile;  dieser 
wechselt  aber  je  nach  ilen  Verhilltiiissen,  unter  denen  das  Herz  abstarb, 
ausserordentlicU.  Trotzdem  wird  man  grobe  Verliilltnisse  beurteilen  können. 
Hier  iiandf  !t  es  sich  aber  um  eine  verhältnismässig  geringfügige  Zunahme 
der  Muskalatur  an  liukem  Vorhof  und  rechter  Kammer  und  eine  solche 
kann  nur  durch  \V.  Müxlbbs  Methode ')  festgestellt  werden. 

Es  ist  liier  noch  auf  einen  verbreiteten  Irrtum  einzugehen:  dass 
nämlich  jede  Aorteniusnfficienz  mit  einer  erheblichen  —  wenigstens 
mit  einer  ohne  weiteres  leicht  nachweisbaren  VergrÖsserung  des 
linken  Herzens  verbunden  sein  müsse.  Die  Stärke  der  Hypertrophie 
ist  bei  guter  Kontraktionsfähigkeit  direkt  abhängig  von  der  Höhe 
der  Arbeitsleistung,  diese  aber  von  der  Blutinenge,  welche  den 
falschen  Weg  nimmt.  Lassen  die  undichten  Aortenklappen  z.  B.  ein 
Drittel  oder  Viertel  des  Schlagvoliinis  zurückströmen,  so  muss  es  zu 
einer  starken  Hypertrophie  der  linken  Kammer  kommen.  Dagegen 
können  wir,  falls  nur  einige  Kubikzentimeter  Blut  wieder  in  die 
linke  Kammer  fliessen,  zwar  klinisch  die  Insufßcienz  der  Klappen 
voUkninmen  deutlich  nachweisen — man  hört  eben  das  charakteristische 
diastolische  Geräusch— Erweiterung  und Hypeitrophie  des  Ventrikels 
werden  dagegen  sehr  gering,  für  den  Ai-zt  vielleicht  überhaupt  nicht 
festzustellen  sein. 

Die  Herzhypertrophie  tritt  also  in  diesem  Falle  vermöge  der 
Akkomodationskraft  unseres  Orgaus  ein.  Welche  Bedeutung  sie  im 
Einzelnen  hat,  und  wie  sich  der  Krt^islauf  trotz  des  bestehenden 
Ventilfehlers  mit  ihrer  Hilfe  gestaltet,  soll  erörtert  werden,  wenn 
erst  noch  die  anderen  Zustände,  die  zu  jenen  ausgleichenden  Herz- 
hypertrophien führen,  betrachtet  sind. 

Es  kann  der  Anstritt  des  Blutes  aus  dem  Herzen  durch  das 
Aortenostium  erschwert  sein  (Stenose  der  Aorta).  Am  gesunden  Organ 
ist  diese  Öifnnng  wahrscheinlich  nicht  rund  und  gross,  sondern  durch 
die  bei  der  Systole  des  linken  ^'entrikels  an  der  Scheidewand  vor- 
springenden Muskelwülste  verengt;  das  Blut  fliesst  in  Gleitbahnen 
zu  dem  Ostium  und  wird   diu'ch  dasselbe  hindurch  in  die  weite 


1)  W.  MtfLLBK,  Die  MasseDverhältDJsse  de»  mensoblichen  HersenB. 
bürg  1884. 
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Aorta  eingespritzt.')  Die  zarten  weichen  Seinilunarklappeii  weichen 
dabei  dem  Blutstrom  aas.  Sobald  sie  aber  durch  Entzündungs- 
prozesse starr  und  schwer  beweglich  werden  oder  gar  untereinander 
Terwaclisen,  bilden  sie  ein  mehr  oder  weniger  starkes  Hindernis  für 
die  Entleerang  der  linken  Kammer.  Es  ist  hier  also  der  Fall 
gegeben,  dass  die  Kammer  den  mittleren  Inhalt  gegen  einen  abnorm 
hohen  Widerstand  befördert.  Wenn  wir  jetzt  die  Frage  erörtern, 
üb  dies  zu  einer  vergrösserten  Arbeit  der  linken  Kammer  führt,  so 
ist  zu  untersuchen:  entleert  sich  diesi:-  trotz  des  erhöhten  Widerstands 
ebenso  vollständig  und  in  annähernd  der  gleichen  Zeit  wie  vorher, 
erteilt  sie  also  dem  mittleren  Sclilagvolum  eine  erhöhte  tieschwindig- 
keit?  Nun  wächst  bei  Widerständen  an  der  Äorteumündung  die 
Systolendauer.  Gab  und  Lüderitz^)  fanden  sie  am  Tier  um  7  bis 
30  Proz.  vergrössert,  und  zwar  bei  Kaninchen  eher  mehr  als  bei 
Hunden;  die  Muskelfesern  brauchen  also,  bis  sie  die  Höbe  ilires 
Verkürzungszustandes  erreiclien,  eine  längere  Zeit  Damit  ist  sicher 
eine  Ausgleichsvorrichtung  gegeben,  welche  ein  übermässiges  An- 
schwellen der  Herzarbeit  verhindert.  Aber,  wie  wir  ebenso  sicher 
■wissen,  steigt  die  Dauer  der  Systole  keineswegs  entsprechend  der 
Erhöhung  des  Widerstandes,  Die  Herzarbeit  ist  alsn  doch  ver- 
grössert, und  dementsprechend  finden  wir  im  Gefolge  der  Aorten- 
Stenose  stets  eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  zunächst  ohne 
Erweiterung  seiner  Höhle.  Solange  die  venösen  Klappen  richtig 
funktionieren,  sind  linker  Vorhof,  Lunge  und  rechtes  Herz  gänzlich 
unbeteiligt  Wenn  Kranke  bei  diesem  Klappenfehler  eine  Erweite- 
rung des  linken  Herzeus  zeigen,  so  weist  das  auf  ein  Missverhältnis 
zwischen  Stärke  der  Verengerung  und  Triebkraft  des  Herzens  hin. 
Ein  solches  kann  natürlich  von  jedem  der  beiden  Teile  ausgehen. 

Entschieden  komplizierter  gestalten  sich  die  Verhältnisse  bei 
Läsionen  des  Mitralnstiums,  weil  hierdurch  Lungen  und  rechtes 
Herz  in  ganz  anderer  Weise  mit  betroffen  werden. 

Besteht  eine  Verengerung  des  linken  Ostinm  atrioventri- 
culare  (Mitralstenose)  ^),  so  ist  der  Abfluss  des  Bluts  aus  dem  linken 
Vorbof  während  der  ganzen  Kaumierdiastole  erschwert  Der  dünn- 
wandige, so  leicht  dehnbare  linke  Vorhof  erweitert  sich  auf  jeden 
Fall,    der    diastolische  Druck  steigt  in  ihm.    Wenn   sich  die  Vor- 


1)  Krehl,  AbfaEindl.  d.  k.  1^.  Geaellgch,  d,  Wiaaenscb.  Math.-pliysik.  Kl. 
Bd.  17-  Nr.  j,  vgl.  auch  0.  RosENBACa,  Herzkrank lieiteo,  —  Alrrbckt,  Der 
Herzmuskel.    I.  Teil. 

2(  LÜDERJTZ,  Ztft.  f.  klin.  Med,  20,    S.  374. 

3)  Vgl.  D.  ÜEHöAttDT,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  45-    S.  186. 
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kaninier  am  Ende  der  Kammerdiastole  znsamineuzieht,  geschieht  das, 
weil  sie  grösseren  Widerstand  überwindet^  wiederum  so.  dass  sie  erhöhte 
Arbeit  leistet  — also  ihre  Muskulatur  liypertrophiert  Indessen  die  Akko- 
modationsfähigkeit des  Vorhofes  ist  entsprechend  seiner  viel  schwäche- 
ren Muskulatur  wesentlich  kleiner  als  die  der  Kammern,  Weit  früher 
als  bei  diesen  tritt  eine  Insuffizienz  seiner  Triebkraft  ein,  wenn 
Füllungen  oder  Widerstände  gewisse  Maße  überschreiten,')  Seine 
Wände  dehnen  sich  sehr  leicht,  und  er  vermag  sich  nicht  mehr 
auch  nur  zu  dem  annähernd  gleichen  Umfang  wie  früher  zu- 
sammenzuziehen. Diese  Neigung  zur  Dilatation  wird  noch  da- 
durch befördert,  dass  seine  Füllung  jetzt  unter  einem  abnorm 
hohen  Druck  geschieht.  Wir  müssen  die  Vorkammern  als  mit 
Muskeln  versehene  Ampullen  der  grossen  Venen  betrachten. 
Dazu  haben  wir  das  Recht,  denn  Atrien  und  Venen  stehen  stets  iu 
offener  Verbindung,  Zieht  sich  nun  der  linke  Vorhof  bei  verengter 
Mitralis  zusammen,  so  wird  ein  Teil  des  Blutes  nach  den  Lungen- 
venen  ausweichen  und  dort  während  der  Systole  der  Atrien  die 
Spannung  erhöhen.  Der  Druck  in  den  Lungenvenen  ist  an  sich 
schon  bei  Stenosen  der  Mitralis  abnorm  hoch,  weil  ihr  Inhalt  ja 
ebenso  wie  der  des  Vorhofs  während  der  Kammerdiastole  nach  der 
Kammer  schlechter  abfliessen  kann.  In  den  Vorhof  ergiesst  sich  ihr 
Blut  nun  aber  mit  vergrösserter  Kraft,  sucht  ihn  schon  iu  seiner 
Diastole  stark  anzufüllen  und  das  trägt  wiederum  zur  Steigerung 
der  an  ihn  herantretenden  Anforderungen  bei. 

Eine  Druckerhühung  in  den  Lungenvenen  bedeutet  eine 
Herabsetzung  des  Ofälleg  für  den  Lungenkreislauf,  Denn  die 
Steigerung  des  Drucks  in  den  Venen  pHanzt  sich  durch  die  ver- 
bältnismässig  weiten  Kapillaren  der  Lunge  auch  in  die  Arterien 
fort,  vergrössert  die  Spannung  in  der  Piilmonalis,  und  das  ist  eine 
Strömungshemniuug  für  das  Blut  der  rechten  Hei'zkammer.  Für 
die  Gestaltung  des  Kreislaufs  kommt  jetzt  alles  darauf  an,  wie  sich 
diese  verhält.  Es  gilt  hier  dasselbe,  was  am  linken  Ventrikel 
bei  der  Stenose  der  Aorta  besprochen  wurde.  Auch  der  rechte  Ven- 
trikel akkümodiert  sich  erhöhten.  Anforderungen  gegenüber  und  er- 
teilt seinem  Inhalt  eine  grössere  Beschleunigung.  Dadurch  steigt 
der  Druck  in  der  Lungenarterie  —  der  Arzt  erkennt  das  an  der 
Acceutuierung  des  zweiten  Pulmonaltons  —  das  Gefälle  in  der  Lunge 
bleibt  erhalten,  nur  die  absoluten  Werte  de,s  Drucks  sind  andere. 
Weil  der  rechte  Ventrikel  bei  seiner  Akkomodation  grössere  Arbeit 
leistet,  so  hypertrophiert  er. 

1)  WAM.ER,  Du  Bois'  Affh.  f.  Pliyaiol.  1878.    S.  5^5. 
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Wie  verhält  sich  nun  die  linke  Kammer  bei  Stenosen  der  Mitra- 
lis? ')  Das  bangt  von  der  Bhitnienge  ab,  welcbe  sie  mit  Hilfe  der 
verstärkten  Tätigkeit  des  linken  Atriums  und  rechten  Ventrikels 
trotz  des  verengerten  Mitralostiums  erhält.  Bei  geringeren  llradea 
der  Stenose,  bei  denen  die  durch  sie  gesetzten  Widerstände  von  der 
rechten  Kammer  vermöge  ihrer  Akkomodationstahigkeit  gut  über- 
wunden werden,  kann  sie  unverändert  bleiben,  weil  dann  ihre 
Füllung  die  alte  ist.  Tritt  aber  ein  Missverhältnis  zwischen  dem 
durch  die  Stenose  gesetzten  Hindernis  und  der  Kraft  des  rechten 
Ventrikels  ein,  so  leidet  ihre  Füllung,  dann  sinkt  ihre  Arbeit,  und 
ihre  Muskulatur  atrophiert«  Die  pathologisch-anatomischen  Befunde 
bestätigen  diese  Annahmen.  Wenn  zuweilen  eine  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels  beobachtet  wird,  so  dürfte  das  auf  eine 
Insuffizienz  der  Bicuspidalis  zu  beziehen  sein,  welche  entweder 
gleichzeitig  vorhanden  ist  oder  früher  da  war.  Beide  Klappen- 
fehler sind  ja  ansserordenlich  häufig  mit  einander  verbunden  und 
werden  sich  in  ihren  Erscheinungen  natürlich  gegenseitig  beein- 
flussen müssen. 

Bei  der  in^ankiens  der  Mitraildnppeii  kehrt  vieles  wieder,  waa 

soeben  besprochtn  wurde.  Die  linke  Kannner  entleert  ihren  Inhalt 
nicht  vollständig  nach  der  Aorta  hin,  sondern  ein  Teil  strömt  fehler- 
hafter Weise  zurück  nach  dem  Vorhof.  Die  prozentarische  Blut- 
menge, welche  den  falschen  Weg  nimmt,  hängt  wiederum  von  der 
Stärke  der  Insuffizienz  ab.  Die  Folgen  für  Lunge  und  rückwärts 
liegende  Herzpartien  sind  die  gleichen  wie  bei  der  Mitralstenose. 
Auch  hier  Erhöhung  der  Spannung  in  linkem  Vorhof  und  Lungenvenen 
und  zwar  dadurch,  dass  während  der  Systole  der  linken  Kammer  ein 
Teil  ihres  Inhalts  unter  hohem  Druck  dorthin  zurückgeworfen  wird. 
Überfdllung,  Erweiterung  und  Hypertrophie  des  linken  Vorhofs,  Er- 
höhung des  Drucks  in  den  Lungen  gefässen,  besonders  in  der  Liingen- 
arterie  treten  auch  hier  ein.  Für  den  rechten  \'entrikel  ist  dem- 
nach der  Widerstand  erhöht.,  die  zuöiessende  BUitmenge  und  damit 
das  Schlagvohim  verkleinert.  Seine  Leistung  wird  durch  das  Ver- 
hältnis beider  bestimmt.  Am  kranken  Menschen  dürfte  sie  in 
der  Regel  erhiiht  sein  —  wenigstens  findet  man  in  der  Regel 
Accentuation  des  zweiten  Pultnonaltons,  bez.  Hypertrophie  der 
Kammerrauskulatur,    eventuell    auch   unvollständige  Kontraktionen. 

1)  S.  darüber  Lenhaui-z,  MüDch.  med.  Wft.  18tlO.  Nr.  22.  —  Dünbab, 
Arch.  f.  kliu.  Med.  4f).  8.  271.  —  Baumba™,  Arch.  f.  klin.  Med.  48.  S.  267. 
—  SoNBHEmEii,  Diss.     Heidelberg  Ib'Jä.  —  Barth,  Dm.     Zürich  1.S99. 
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Bei    den    Modellversucben    fehlt    liäußgei-    die    Erhöhung    der 
LeistuQg. ') 

Wie  verhalt  sich  duh  hier  der  linke  Ventrikel?  Er  wird  jeden- 
Us  unter  eim^iii  hrdieren  Druck  gefüllt,  weil  in  Lungenvenen  und 
ikem  Vorhofe  die  Spannung  gewachsen  ist.  Da  das  Blut  unter 
hfihereni  Druck  einströmt,  kanu  während  der  Dauer  einer  Diastole 
auch  mehr  hineintiiessen,  denn  es  ist  ein  genügender  Vorrat  zum 
Einströmen  da.  Das  Blut,  welches  die  linke  Kammer  auswirft, 
kommt  ja  jedenfalls  wieder  in  sie  zurück,  denn  stationäre  Verhält- 
nisse, d.  h.  yolehe,  hei  denen  in  gleichen  Zeiten  diirch  jeden  Quer- 
schnitt der  gesamten  Blutbahn  gleiche  Flüssigkeitsmengen  strömen, 
stellen  sich  auf  jeden  Fall  her,  solange  der  Kreislauf  überhaupt  im 
Gange  ist  Der  Inhalt  der  linken  Kammer  gelangt  ztim  Teil  iu  die 
Aorta  —  dieser  kehrt  durch  Kapillaren  und  rechte  Kammer  nach 
deui  linken  Herze  zurück  —  zum  anderen  Teil  nach  den  Lungen- 
veneu:  dieser  fliesst  direkt  zurück.  D,  h.  eine  gewisse,  je  nacli 
der  Stärke  dfr  Insuffizienz  verschiedeu  grosse  ßlutmenge  wird 
zwischen  linkem  Ventrikel  und  Lungengefässen  hin-  und  her  ge- 
schoben. Wir  dürfen  also  annehmen,  dass  der  linke  Ventrikel 
mit  grösseren  Füllnogen  als  in  der  Norm  arbeitet.  Cnd  wohl 
auch  niit  kaum  entsprechend  herabgesetzten  Widerständen,  denn 
das  Mitralostium  wird  ja,  weon  auch  nicht  vollständig,  so  doch  zum 
grossen  Teil  abgeschlossen.  Das  Durchspritzen  des  Blutes  durch  die 
engen  ÖtJnungen  aber,  welche  bleiben,  ist  ohne  beträchtlichen  Wider- 
stand kaum  denkbar.  Man  sieht:  aus  der  diastolischen  Überfüllung 
der  linken  Kammer  sowie  ihrer  Entleerung  gegen  nicht  ent- 
sprechend verminderte  Drücke  lässt  sich  die  Hypertrophie  der- 
selben, welche  man  hei  Insuffizienz  der  Mitralis  nie  vermisst,  wohl 
erklären,  und  auf  diese  Hypertrophie  ist  in  der  Tat  auch  der  grösste 
Wert  zu  legen. 

Sie  entsteht  ja  aus  der  Erweiterung  des  Ventrikels  ntid  geht 
immer  auch  mit  ihr  einher.  Durch  .sie  wird  nicht  nur  die  kon- 
traktile, sondern  auch  die  ansaugende  Fähigkeit  des  linken  Herzens 
erhöht,  d.  h.  sie  vermag  die  Spannung  im  Vorhof  zu  mindern  und 
iu  der  Aorta  zu  erhöhen.  Das  bedeutet  aber  eine  reine  Förderung 
des  Ki'eislaufs,  ist  sogar  die  bestmögliche  Unterstützung  desselben. 

Die  Klappenfehler  des  rechteu  Heriens  verhalten  sich  iu  ihrem 
Eiuliuss  auf  Herz  und  Gelasse  prinzipiell  genau  so,  wie  die  des 


1 1  S,  die  ausBerordentlich  klaren  und  instruktiven  Darlegungen  von  Mobitz, 
Arch.  r.  tlin.  Med.  m.    8.  421. 
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linken.  Nor  müssen  wir  immer  bedenken,  dass  die  Muskulatur  der 
rechten  Kammer  an  sich  viel  schwächer  ist  und  sich  deswegen 
weniger  gut  und  vollständig  stärkeren  Ansprücken  akkoiiiodieren 
kann  Und  ferner,  dass  hinter  der  Tricuspidalis  kein  leistungsfähiger 
und  ausgleichend  wirkender  Herzteil  mehr  steht,  sondern  nur  der 
äusserst  schwache  rechte  Vorhof 

Der  Hauptpunkt  aber,  welcher  die  Betrachtung  der  rechts- 
seitigen Klappenfehler  erschwert,  ist  ihre  so  häufige,  beinahe  aus- 
schliessliche Entwicklung  während  der  Fötalzeit.  Hiervon  macht 
eine  Ausnahme  einmal  die  Insuffizienz  der  Valvula  tricuspidalis. 
Sie  wird  nämlich  zunächst  häufig  beobachtet  im  (iefolge  von  Erkran- 
kungen des  linken  Herzens  und  kommt  dabei  zustande  durch  mangel- 
hafte Kontraktionen  der  rechten  Kammer,  ist  also  zn  den  früher 
besprochenen  „muskulären"  Insuffizienzen  zu  setzen.  Und  ferner 
ergreift  nicht  allzuselten  eine  verruküse  Endokarditis  auch  die  drei- 
zipflige Klappe  und  macht  sie  insuffizient  Dann  noch  die  Insuffi- 
zienz der  Pulmonalklappen.  Sie  ist  zwar  wesentlich  seltener  als 
jene,  wird  aber  doch  hin  und  wieder  einnml  auch  bei  Erwachsenen 
beobachtet.') 

Im  extrauterinen  Leben  setzen  sich  kreisende  Mikroorganismen 
ganz  vorwiegend  an  den  Klappen  des  linken  Herzens  fest,  im  totalen 
an  denen  des  rechten.  Man  ist  leicht  versucht,  diese  merkwürdige 
Tatsache  mit  der  Stärkt*  der  Herztätigkeit  oder  dem  arteriellen 
Charakter  des  Btntes,  in  das  die  rechtsseitigen  Ventile  des  Embryo 
ja  eintauchen,  in  Zusammenhang  zu  bringen.  Doch  sind  das  reine 
Vermutungen,  —  die  Art  des  Zusammenhanges  ist  eben  bis  jetzt 
noch  unklar.  Die  Ausbildung  der  rechtsseitigen  Kndokarditiden 
während  der  Fötal periode  geht  nun  sehr  häufig  mit  gleichzeitigen 
Entwicklungsanomalien'^)  der  Herzscheidewände  oder  der  grossen 
Gefässe  einher,  z.  B.  Defekten  im  Septum  atriornm,  Septum  ventri- 
culorum,  Transpositiun  der  Arterien,  Off'enbleibfn  des  Ductus  BotallL 
Solche  Wachstuaisstörungen  sind  meist  vielleicht,  sogar  die  primäre 
Veränderung:  an  den  abnormen  Herzpartien  entwickelt  sich  dann 
die  Endokarditis.  So  würde  sich  deren  vorwiegende  Beschränkung 
auf  das  rechte  Herz    wenigstens  am    allerbesten    ei'kliiren.     Das 


\)  Vgl.  C.  Gerhaiidt,  Kongr.  f.  innere  Med.  185)2.  S.  2i>5.  —  GüKiEL, 
MQQch.  med.  Wehs.  1897.    Nr.  9. 

2}  lioKrTAJtsKY,  Die  Defekte  der  Scheidewände  des  Herzens,  Wien  1873. 
—  BiECu-HiRsciiFKLD,  Pftth.  Amt.  4.  .Vufl.  2.  S,  01.  —  ZtEt.LKB,  Path. 
Auftt.  Ü.  Aufl.  2.  S.  13.  —  H.  ViEUORDT,  Angeborene  Herzfthler  in  Notli- 
nngels  spei.  Pathol,     Bd.  15. 
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Blut  nimmt  also  bei  diesen  Zuständen  abnorme  Wege;  das  wird  natür- 
lich die  reinen  Krankheitsbilder,  welche  durch  den  Klappenfehler  als 
solchen  gegeben  sind,  leicht  vollkommen  verwischen.  Die  fötalen  Ventil- 
defelrte  beobachtet  man  recht  selten;  praktisch  wichtig  ist  eigent- 
lich nur  die  Stenose  der  Arteria  pulmonalis,  alle  anderen  kommen 
nur  ganz  vereinzelt  vor-  Die  Verengerung  der  Lungenarterie, 
welche  entweder  an  den  Klappen  oder  nicht  selten  auch  am  Conus 
sitzt,  führt  zur  Hypertrophie  der  rechten  Herzkammer  genau  so  wie 
die  Stenose  der  Aorta  zur  Vergrösserung  der  linken.  Auch  die 
bei  der  Pulmonatinsnffizienz  eintretenden  Folgeerscheinungen  sind 
nach  dem,  was  über  die  Aorteninsufhzienü  gesagt  wurde,  ohne 
weiteres  verständlich. 

Bei  den  Tricuspidalfehlern  dürften  Ausgleichungen  kaum  mög- 
lich sein,  denu  die  rechte  Vorkammer  stellt  doch  nichts  als  eine 
Erweiterung  der  Hohlvene  dar  nud  kann  wegen  der  Schwäche  ihrer 
Muskulatur  kaum  etwas  leisten.  Hier  werden  also  die  Venen  direkt 
auf  das  Schwerste  betroffen.    Davon  soll  später  die  Rede  sein. 

Wie  wir  schon  erwähnen  mussten,  findet  man  die  physikalisch 
und  biologisch  notwendigen  Konseiiuenzen  eiues  KJapiieufehlers  nur 
dann  rein  ausgeprägt,  wenn  keinerlei  andere  Einwirkungen  auf  das 
Herz  ausserdem  noch  stattfinden.  Nun  sind  aber  solche  ga.nz  ge- 
wöhnlich Vorhanden.  Für  die  angeborenen  Erkrankungen  der  rechten 
Kammer  erwähnten  wir  schon  die  Defekte  der  Scheidewände.  Am 
linken  ist  die  Somblnatliiu  mehrerer  Klapitenfehler  in  erstir  Linie 
ZU  nenneu.  Sie  erscheint  sowohl  an  einem  als  an  mehreren  Ostien 
als  die  natürliche  Folge  des  anatomischen  Prozesses,  und  in  der  Tat 
sind  kombinierte  Klajipenfehler  auch  viel  häufiger  als  einfache.  Rein 
wird  öfters  nur  die  Mitralinsuffizienz  beobachtet.  \\'er  auf  diese 
Verhältnisse  zu  achten  gewohnt  ist^  dürfte  reine  Fälle  von  Aorten- 
insuffizienz sowie  von  Mitral-  oder  Aortenstenose  sehr  viel  seltener 
gesehen  haben,  ungleich  häufiger  dagegen  Mitralinsuffizienz  mit 
Stenose,  Stenose  uud  Insuffizienz  der  Aortenklappen,  doppelten  Mitral- 
fehler mit  Aorteninsuffizienz.  Die  Semihmar-  und  Atrioventrikular- 
klappen der  linken  Kammer  hängen  ja  in  dem  grossen  Segel  der 
Mitralis  zusammen;  erkrankt  dieses,  so  beobachtet  mau  recht  häufig 
den  letztgenannten  komplizierten  Fehler, 

Bei  Kombination  mehrerer  Klappenfehler  machen  sich  die  Folge- 
erscheinungen jedes  einzelnen  Ventildefekts  vereint  geltend.  Sie 
wei'den  sich  gegenseitig  verstärken  oder  abschwächen,  und  es  kann 
deswegen  ein  kombinierter  Klappenfehler  eventuell  günstiger  sein  als 
ein  einfacher.  So  wird  z.B.  einer  sehr  erheblichen  Erweiterung  der  lin- 
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ken  HLTzkammer  infolge  von  Insuffizienz  der  Aortenklappen  dadurch 
vorgebeugt,  dasa  das  Aortenostium  gleichzeitig  verengert  ist.  Oderwenti 
ein  liukw  Ventrikel  mit  insnffizientenSemilunarklappeu  und  verengtem 
Atrioventrikularring  arbeitet,  so  wird  seine  Füllung  und  damit  der  Grad 
seiner  W'andstärke  abhängen  von  dem  Intensitätsverhältnis  der  beiden 
Klappenfehler.  Bei  der  so  häufigen  Konibiualion  von  Schtussunfähig- 
keit  und  Stenose  des  Mitralostiums  sind  Lungen,  Kreislaufund  rechtes 
Herz  in  gleichem  Sinne  heeinHnsst.  die  Grösse  der  linken  Kautmer  aber 
richtet  sich  wiederiiin  nach  dem  Füllungsgrade,  den  die  Beschafieii- 
heit  der  Atrioventriknlaröffnung  gestattet,  Man  könnte  sogar  sagen, 
dasa  die  Stenose,  welche  häufig  im  weiteren  Verlaufe  der  Klappen- 
eutzündung  zu  einer  Insuffizienz  hinzutritt,  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  eine  Heilung  derselben  darstellt,  denn  in  dem  Maße,  wie  das 
Ostium  verengt  ist,  wird  der  pathologische  Rückstrom  gehemmt, 
ludessen  ist  diese  Bemerkung  mit  grosser  \'orsicht  anfzunehmeu, 
weil  recht  vielerlei  und  verschiedenartige  Momente  für  die  Leistungs- 
fähigkeit eines  Klappeufehlerkranken  in  Betracht  kommen.  Nament- 
lich sind  Intensität  des  Ventildefekts  und,  wie  wir  sehen  werden, 
/instand  der  Herzmuskulatur  von  so  ausschlaggebender  Bedeutung, 
dass  mau  nur  sehr  vorsichtig  von  Verbesserungen  eines  Klappen- 
fehlers durch  einen  anderen  wird  sprechen  kiuineu.  Auf  alle  Einzel- 
heiten gehen  wir  hier  niclit  ein;  es  wird  eine  Ableitung  der  für 
jeden  Fall  giltigen  Verhältnisse  aus  dem  früher  Gesagten  ohne 
weiteres  möglich  sein. 

Ebenso  wie  durch  diese  Komplikationen  können  aber  die  Folge- 
erscheinungen eines  Klappenfehlers  noch  dadurch  beeinflusst  wer- 
den, dass  Momente  extrakardialer  Natnr  auf  die  Funktion  von 
Herzabschnitten  einzuwirken  imstande  sind.  Sie  kommen 
häutiger  noch,  als  im  Verein  mit  Klappenfehlern,  allein  vor;  was 
wir  am  Herzen  beobachten,  ist  dann  lediglich  vou  ihnen  abhängig. 


Die  rechte  Kammer  muss  ihre  Tätigkeit  natürlich  ganz  wesent- 
lich nach  der  Beschaffenheit  der  Lungenbahn  einrichten:  alles,  was 
die  Spannung  des  Blutes  in  der  Lunge  erhöht,  steigert  den  Wider- 
stand ftu"  den  rechten  Ventrikel.  Wir  sahen  das  bei  den  Klappen- 
fehlern der  Mitralis.  Hierher  gehört  weiter  die  Schwäche  des 
linken  Ventrikels,  denn  sie  fuhrt  zu  unvollständiger  Entleerung 
desseliien,  und  wenn  Blut  in  ihm  zurückbleibt^  so  ist  seine  an- 
saugende Kraft  vermindert,  da  diese  als  eine  direkte  Folge  aus- 
iebiger    Kontraktionen    sowie    dabei    erfolgender    Pressung    und 
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Zerrung  elastisclier  Massen  anzuselieu  ist')  —  utüglicherweise  gibt 
es  sogar  eine  aktive  Diastole  durdi  MiiHkelwirkuug.^"»  "Wird  aber  das 
Ltmgenveuenblut  schwächer  augesogen,  schlechter  bewtgt^  so  ist  da- 
mit ein  Widerstand  für  die  rechte  Kammer  gesetzt.    Und  nicht  nur  im 
Beginn  der  Diastole,  abo  zur  ileit  der  Aspiration  des  Blutes,  sondern 
auch  in  ilirt-ni  ganzen  Verlauf  und  besonders  gegen  das  Ende  hin 
erschweren  zurückbleibende  Blutreste  das  Einströmen  in  die  Ven- 
trikel.   Wir  sahen,  dass,  wenn  dies  leicht  vor  sich  gehen  soll,  die- 
Wand  dem   eindringenden   Blut  nachgeben   nrnss,  sowie  dass  mit 
steigender  Füllung  die  Wandspaunung  bald  wächst.    Dieser  FülUings-  ■ 
grad  wird   aber  natürlich  nm  so  eher,   nm  so  leichter  erreiclit,  je 
uiehr    Blut  schon  itn  Beginn   der  Diastole    in   der    Kammer    vor- 
handen ist.    Aber  warum  gleicht  hier  nicht  die  Veränderung  der- 
Elastizität  des  Muskels  diesen  Schaden  aus?    Warum  steigen  hier' 
nicht,  wie  bei  der  Akkomodation  des  gesunden  Herzens,  wie  z.  B. 
bei  starken  Muskelbewegungen  oder  bei  vielen  Fällen  von  Aoileu- 
insuffizienz  die  Widerstände  eret  spät,  so  dass  die  Zunahme  der 
Füllung  für  die  linke  Vorkammer  UDbchädlich  ist?    Eben  weil  das' 
Herz  krank  ist.    Die  Akkomodation  ist  immer  gegeben  durch  Ver- 
änderungen der  Kontraktilität  und  der  Elastizität.  Beide  gehen  Hand  ■ 
in  Hand  und  sind  liier  am  kranken  linken  Ventrikel  geschädigt. 

Denselben  Einfluss  haben  primäre  Störungen  des  Lungeo- 
stroms.  Am  gesunden  Menschen  ist  der  Widerstand  in  den  Lungen- 
gefässen  bekanntlich  sehr  gering.  Wird  nun  durch  pathologische 
Prozesse  irgend  welcher  Art  der  Querschnitt  der  Lnugenbahn  ver- 
kleinert, so  sind  trotzdem,  wie  Liohtheims  berühmte  Untersuchungen  ■*) 
gezeigt  haben,  die  Blntniengen,  welche  das  Organ  durchströmen, 
nicht  wesentlich  geringer  als  in  der  Norm,  solange  nicht  mehi-  als 
Dreiviertel  des  Gesamtquersehnitts  verlegt  ist.,  denn  so  lange  bleibt 
der  Druck  im  grossen  Ki'eislauf  unverändert  und  wird  nicht  etwa 
durch  gehemmten  Ablluss  lA'asomotoren Wirkung),  sondern  durch 
genügenden  Zufluss  hoch  erhalten.  Das  ist  nur  dann  möglich,  wenn 
die  rechte  Kammer  ihr  Blut  durch  den  otTenen  Teil  der  Gefässbahu 
mit  entsprechend  erhöhter  Geschwindigkeit  ti'eibt.  In  den  normalen 
Partien  der  Lunge  werden  die  Gefässe  erweitert,  bald  kann  aber 
ihre  Dilatation  allein  das  Hindernis  nicht  mehr  ausgleichen  und  nun 
steigt  auch  der  Di'uck  in  der  Lungenarterie  stärker  an.    Es  bestehen 


1>  Vgl.  KREHt,  Äbhandl.  d.  S&cha.  Gesellsch.  d.  Wiseensch.  L  e.  —  Hesbe, 
Arcb.  f.  Änat.  I,  c. 

2)  Vgl.  BiiAUEH,  Kongr.  f,  innere  Med,  15WH. 

3)  LiciiTHL-iM,  Die  Störnogen  des  LuDgenkreialaufeR.    Berlin  1876. 
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also  in  der  Luoge  ganz  andere  Verhältnisse  als  im  Körperkreislauf. 
Wird  hier  ein  grösseres  Gefäss,  z.  B.  die  Arteria  cruralis,  verschlossen, . 
so  wächst  der  arterielle  Druck  nicht,  denn  vasomotorische  Einflüsse  ■ 
gleichen  darch  ErschlafTiing  io  anderen  Gefässgebieten  sofort  die 
Verkleinerang  der  Strombahn  aus.  Anders  in  der  Lunge:  wenn 
hier  z.  B.  der  Durchfluss  durch  die  Gefässe  eines  Oberlappens  er- 
schwert wii'd,  so  steigt  der  Druck  in  der  Lüngenarterie,  DadtU'ch 
erweitern  sich  die  leicht  dehnbaren  Grefässe  der  anderen  Bezirke, 
und  es  hängt  ganz  von  Stärke  und  Ausbreitung  des  Hindernisses 
ab,  wie  weit  es  durch  Gefässdilatation,  wie  weit  durch  verstärkte 
Herzaktion  ausgeglichen  wird.  Je  nachdem  vorwiegend  das  eine 
oder  ändert'  der  Fall  ist,  sind  die  Eintittsse  auf  die  rechte  Kammer 
grössere  oder  geringere.  Jedenfalls  zieht  sich  diese  stäi'ker  zu- 
sammen und  nach  dem  früher  Gesagten  führt  das  zu  vergrösserter 
Arbeit  des  Ventrikels,  falls  diese  aber  länger  anhält,  zu  Hypertrophie 
seiner  Wand. 

So  verdickt  er  sich  in  den  .seltenen  Fällen  von  Sklerose  der 
Lungenarterie')  und  den  sehr  häufigen  Zuständen,  die  mit  Ver- 
legung oder  Verlust  von  Gefässen  einhergehen:  Lungenschrum- 
pfungen verschiedenartigen  Ursprungs,  chronischen  Pnen- 
luonieen,  Lungenemphyseiu,  Verbiegnngen  des  Thorax-J, 
welche  zu  einer  Verkleinerung  seines  Binnenrauuis  führen. 
Unter  den  Ursachen  der  Vergrösserung  des  rechten  Ventrikels  werden 
auch  hartnäckige  Brouchialkatarrhe  angeführt  uud  mit  ihnen  die 
Hypertrophien  der  rechten  Kammer  erklärt,  welche  man  nicht  selten 
bei  Kindern  finden  soll.  Entzündungen  erhöhen  ja  den  Widerstand 
in  den  Gefässen.  Ob  aber  bei  Bronchitiden  die  Gefässe  der  Lunge 
wirklich  so  verändert  sind?  Oder  ob  der  bei  Husten  entstehende 
Widerstand  sich  doch  fiir  die  (i  rosse  der  rechten  Kammer  bemerk- 
bar machen  kannV    Aufklärung  ist  hier  dringend  notwendig. 

Oft  wii'd  behauptet,  die  Tuberkulose  mache  hiervon  eine  Aus- 
nahme, und  man  suchte  nach  allen  möglichen  Gründen  für  dieses 
eigenartige  Verhalten,  z-  B,  beschuldigte  man  eine  Verkleinerung 
der  Blutmenge,  welche  die  Folge  der  tuberkulösen  Konsumption  sei. 

Jetzt  wissen  wir  sicher,  dass  die  Behauptung,  bei  pbthi.sischen 
Prozessen  in  der  Lunge  fehle  eine  Hypertrophie  des  rechten  Ven- 
trikels,   nicht   richtig  ist.     Auf   Grund    pathologiscli-anatondscher 


1)  EoMBEBii,  Areh.  f.  klin.  Med.  48.    S.  1!)7. 

2}  HjKSCtt,  Arch.  f.  klin.  Med.  öS-    S.  328.    Daselbst  Literatur.  —  Bacb- 
MASN.  Bibl.  med.  1890.    Heft  4. 
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Unkr8tichune:en  war  schon  Reuter  ')  in  Büllinoebs  Institut  für  ihr 
Vorhandensein  eingetreten,  im  Leben  hört  tuan  bei  Tuberknlt  igen 
nicht  selten  eine  deutliche  Akzentuation  des  zweiten  Pulrnenaltons 
und  nenerdings  hat  Hirsch*^)  mit  der  MCiLEBSchen  Methode  ein- 
wurMrei  nachgewiesen,  dass  die  Muskulatur  des  rechten  Ventrikels 
hei  einer  grossen  Zahl  Tuberkulöser  auffallend  schwer  ist  ira  \"er- 
gleich  zum  wirklichen  Körpergewicht  —  Ödeme  können  ober  dessen 
Grösse  leicht  täuschen. 

Auch  ausgedehnte Obliterationeo  der  Pleurablätter  führen 
zu  Hypertrophie  der  rechten  Kammer.^)  Das  dürfte  daher  kommen, 
dass  durch  sie  die  Rippenatmung  schwer  beeinträchtigt  ist.  Damit 
fällt  aber  ein  Nforneiit  weg,  welches  den  Einstrom  des  Blutes  in  die 
Lunge  wesentlich  erleichtert.  Also  auch  hier  abnorme  Widerstände 
für  die  rechte  Kammer. 

Vom  Unken  Tentrlkel  wird  eine  erhöhte  Arbeit  dann  gefordert, 
wenn  der  von  den  Arterien  ausgehende  Gesamt  widerstand  vergrössert 
ist.  Vorübergehend  kommt  das  im  Leben  nicht  selten  vor,  es  gibt 
mancherlei  Ursachen  für  starke  und  verbreitete  vasomotorische  Kr- 
regUDgen. 

Für  eine  dauernde  Steigerung  des  arteriellen  Widerstands  ist  in 
erster  Linie  die  Arteriosklerose*)  wichtig,  sofern  sie  einen  be- 
stimmten Sitz  oder  eine  gewisse  Ausbreitung  hat 

Sklerose  der  Arterien  erhöht  an  sich  die  Starke  ihrer  Wandelasfizitat  *) 
und  sffzt  »lie  Vollkommenheit  dersolboii  Jierab,  Welcher  Eitifluss  auf  de» 
Blutslrom  daraus  l'olgt,  ist  schwer  mit  Sicherheit  ?.u  sagen,  da  uns  eben 
noch  die  ansreichendeii  Unterlagen  fehlen  zu  einer  emlKÜtigen  Kenntnis»  des 
physikaliischen  Zustande  der  Arterien.  Handelt  es  sich  im  wesentlichen  um 
eine  SteiBermig  der  Elastizität,  so  mngs  der  Widerstand  fQr  die  linke  , 
Kammer  wachsen,  sofern  Arterien  von  der  Erkrankung  betrofTen  sind,  deren 
Wandvenlndernng  für  den  aJlKemeinen  Kreislauf  nicht  durch  ilie  Erweiterung 
anderer  Gefass bezirke  ausgleichbar  ist.  Nun  erweitern  sich  aber  die  sklero- 
tischen Arterien  leicht,  weil  ihre  W-Inde  weniger  vollkommen  elastisch  sind. 


1)  Recteh.  Über  die  GrÖssenverhSltnisse  des  Hereens  bei  Lnogenluber- 
kuloie.    DisB.    Manchen  1884. 

2)  Hirsch,  Arch.  f.  klin.  Med.  68.    S.  328. 
31  BÄiMLER,  Arch.  f.  klio.  Med.  19.    S.  471, 

4)  S.  Kreiii,,  Erkrankungen  des  Herironskels.  S.  337.  —  v.  Basch,  Die 
Herzkrankheiten  bei  Artcrioaklernsie.  Berlin  V.m.  Edorf:»,  Die  .VrleriosklcroB«. 
Leipzig  189'^.  —  Vgl.  die  Referate  von  Mauciiasd  n.  Rombeiw  auf  dem  Kongr. 
f.  innere  Med.  V.m. 

5\  PoLOTELNOw,  Berl.  klin.  Wehs.  18Ö8.  Nr.  35.  —  Ubabi,  Virohows  ArcU. 
103.    ti.  Ml. 


Das  Hers, 


In  ihrer  Waiul  cnl.wickelii  sich  die  verscbietjensten  nDatoraiscIien  Prozesse; 
speziell  das  elastische  Gewebe  leidet.  Wie  da  am  Ende  die  Einwirkung 
auf  den  Rlutstrom  sich  gestaltet,  lilsst  sich  nicht  auf  speltulntivem,  sondern 
nur  auf  esperiinentellem  Wege  erfahren.  Er  war  bisher  noch  nicht  hetreteii. 
Seitdem  es  iihei*  F.  Nissii  und  Walter  Eeh  ')  nach  dem  Vorgang  frsmüttsischer 
Forscher  gelungen  ist,  durch  wiederliolte  Einspritzungen  vrm  Adrenalin 
bei  Tieren  Veränderungen  der  Arterienwändc  zu  erzeugen,  weiche  in  mehr 
als  einer  Hinsicht,  namentlich  auch  in  den  mechanischen  Verhältnissen 
Ähnlichkeit  mit  der  menschlichen  Arteriosklerose  haben,  dürfte  einer  experi- 
mentellen Untersuchung  des  Kreislaufes  bei  Erkrankungen  der  Gefflss- 
wand    nichts   mehr  im  Wege  stehen. 

Tatsächlich  entwickelt  sich  nur  in  einzelnen  und  in  verhältnis- 
mässig wenigen  Fällen  von  Arteriosklerose  Hypertrophie  des  linken 
Ventrikels.  Zunächst  beobachten  wir  das  bei  Sklerose  des  ersten  Teils 
der  Aorta  und  bei  Sklerose  der  Darmarterien. '■^)  Dies  erscheint  ver- 
ständlich, denn  eine  Verstärkung  der  Wandelastizität  an  diesen  Arterien 
niuss  ein  nicht  auf  vasomotorischem  Wege,  sondern  nur  durch  verstärkte 
Zusaniitienziehutigen  des  linken  Ventrikels  ausgleiehbares  Hindernis 
für  den  Kreislauf  schaffen.  Offenbar  ist  dasselbe  nicht  sehr  gross, 
denn  die  Hypertrophie  der  linken  Kammer  ist  in  den  ätiologisch, 
klaren  Fällen  immer  nur  schwach.  Namentlich  dürfte  aber  das \ 
gleichzeitige  Beatehen  von  Nierenerkraukungen  eine  grosse  Bedeu- 
tung für  die  Entstehung  von  Herzhypertrophie  bei  Arteriosklerose 
haben. 

Die  ganze  Frage  nach  dem  Einfluss  der  Arteriosklerose  auf  die  Herzarbeit 
wird  dadurch  erschwert,  dass  es  viele  ätiologisch  unklare  Falle  gibt. 
Manche  Momente,  welche  wir  unter  die  Ursachen  der  Arteriosklerose  r,ii 
rechnen  pflegen,  beeinflussen  ihrerseits  schon  das  Herz,  z.  B.  der  übermässige 
Genuss  von  fltlssigkeitsreicben  alkoholischen  Getränken,  von  Kaffee  und 
Tabak,  körperliche  Anstrengungen,  dazu  auch  Infektionskrankheiten,  vor 
allem  die  Syphilis.  Es  bandelt  sich  dabei  manchmal  um  eine  Steigerung 
der  Ansprüche  an  das  Herz,  nicht  selten  aber  auch  um  eine  Schädigung 
der  Herzkraft. 

Ferner  kanti  der  sklerotische  Prozess,  wenn  er  die  Kranzgefäase  er- 
greift, seinerseits  ebenfalls  die  Leistungen  des  Herzens  mindern.  Wenn 
man  nnn  beilenkt,  dass  zu  alledem  noch  der  Einfluss  der  Nieren  hiiizit- 
kommt,  welche  sowohl  durch  .\rteriosklerose  wie  dnrch  deren  Ursachen 
krank  gemacht  werden  können  und  dann  ihrerseits  in  hohem  MaUe  die 
Herzleistunp  beeintiussen,  so  wird  deutlich,  wie  ausserordentlich  schwer  im 
einzelnen  Fall  ein  sicheres  Urteil  werden  kann. 

Auf  Arteriosklerose  sind  auch  diejenigen  linksseitigen  Hyper- 
trophien zu  beziehen,  welche  im  Verein  mit  dem  Aneurysma  der 

1)  W.  Ebb,  Kongr.  f,  innere  Med.  1904, 

2)  KoKBEEfj  u.  HASKifPBi.0,  Arch.  f,  klin.  Med.  59.    S.  1(13. 
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Aorta')  auftreten.    Man  war  lange  zweifelhaft,  ob  ihi-e  gack-  oder 

spintlelföriiiige  Ei-weiterung  zu  abnormen  Widerständen  für  die  linke 
Kammer  führt.  Theoretisch  würde  das  nicht  verständlich  sein,  denn 
keinerlei  Grnnd  lässt  sich  auffinden,  aus  dem  eine  umschriebene  Er- 
weiterung eine,s  Rohres  den  Widerstand  erhöhen  sollte,  und  damit 
stimmt  die  klinische  Erfahrung  überein.  Es  gibt  nämlich  Aorten- 
aneurysmen ohne  Vergrösserung  des  Herzens,  meist  sind  sie  aber 
mit  einer  solchen  verbunden  wegen  der  gleichzeitig  bestehenden 
Arteriosklerose  oder  der  vom  Aneury.sma  leicht  erzeugten  Äorten- 
insufflzienz. 

Endlich  beobachtet  man  in  recht  .seltenen  Fällen  Hypertrophien 
der  linken  Kammer  infolge  einer  angeborenen  Enge  derAorta.^) 

Wir  brauchen  nicht  erst  ku  erörtern,  iltiss  eine  solche  we^eii  Ver- 
grösserung (]er  Reibung  den  Widerstand  für  das  linke  Herz  erbiihen  muss. 
Die  SchildiRuiig  des  Herüens  wird  natörlicli  dann  hauptfiäolilidi  eintretttn, 
wenn  das  Organ  bei  kräftigen  Körperbewegun^eu  viel  zu  leisten  hat.  So 
erkUlrt  es  sich  vielleicht,  dii^s  Menschen  mit  enger  Aorta  zuweilen  erst  in 
einem  gewissen  Altersgrad  tiacb  grösseren  Anforderungen  an  das  Herz  die 
durch  die  Arterienverengerang  gegebene  Schädigung  erfahren. 


Seit  langer  Zeit  wird  die  Frage  erörtert,  ob  Dyspnoe,  welche 
in  ihren  hohen  Graden  den  Blutdruck  ja  sehr  stark  in  die  Höhe 
treibt,  nicht  auch  bei  geringerer  Intensität^  aber  längerem  Bestand 
zu  einer  dauernden  Steigerung  des  arteriellen  Drucks  und  dann  auch 
zu  einer  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  führen  könne.  Speziell 
TfiArnE  ist  warm  für  die«e  Möglichkeit  eingetreten  und  Cohnheim 
lehnte  sie  nicht  ab.  Jetzt  ist  durch  Hensen  erwiesen^),  dass  bei 
chronisch  Dyspnoischen  durch  die  Dyspnoe  der  arterielle  Druck  erhöht 
sein  kann.  Der  Annahme  einer  Rückwirkung  auf  das  Herz  steht 
damit  nichts  mehr  im  Wege 

Wir  kennen  endlich  noch  eine  Reihe  von  Zuständen,  welche  zu 
HypertrojiWen  tieider  Herzkammerti  führen.  Da  wir  die  Verdickung 
der  Muskel  wand  nur  als  eine  Folge  von  erhöhter  Arbeitsleistung 
ansehen  können,  so  müssen  wir  in  diesen  Fällen  die  Tätigkeit  beider 
Ventrikel  für  verstärkt  halten. 


1)  Lit«rarsttii  a,  bei  H.  Schmibt  in  der  Festschrift  für  E.  Wagner.  Leipzig 
1087,     S.  21)9. 

2)  FiiiNTZEL,  Die  idiopathischen  HerzrergröBsemageo.  Berlin  188Ö.  S.  140  IT. 
—  Masoiamti,  Ref.  Ztrbi.  f.  innere  Med.  1898.  P.  602.  —  Buirkb,  Arcli.  f.  kliu, 
Med.  71.    S.  180. 

;■))  Hknsks,  Areh.  f.  klin.  Med.  07.    8.  479. 
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Zu  diesen  Zuständen  rechnet  man  in  der  Regel  die  Verwach- 
sung der  beiden  Herzbeutelblätter  unter  einander  und  mit  den 
Thoraxwänden,  Man  denkt  sich  gern  die  Sache  so  einfacb,  dass 
dann  die  Muskulatur  der  Kammern  bei  jeder  Systole  den  Widerstand 
ebendieser  Verwachsungen  sowie  der  Tlioraxwänrte  überwindet  und 
dabei  liypertrophiert  In  Wirklichkeit  finden  sich  zuweilen  im  G  efolge 
der  Mediastinoperikarditis  tatsächlicb  Herzhypertrophien.  Aber  ob 
diese  dann  imnitr  auf  das  genannte  Moment  zurückgeführt  werden 
müssen,  ist  nicht  klar,  und  niciit  selten  vermissen  wir  HjT)ertrophieü 
oder  beobachten  sogar  Atrophie  des  Herzens! 

Wie  anderPHOrts  ilargskgt  ist'),  lüsst  sich  ein  absfliliesseiidefi  I.Tteil 
Ueswegeii  iiodi  nicht  geben,  weil  ein  grosser  Teil  der  Kasuistik  ungeuQgend 
mitgeteilt  ist.  Vor  allem  wurfJe  der  direkte  Einfluss  der  den  mediastinoperi- 
kardialen  Verwachsungen  zugrunde  liegenden  Krankheit  nicht  a(i«reichend 
berOck.sjelitigt. 

Besondere  Aufordeningen  an  beide  Kammern  köunen  theoretisch 
noch  dadurch  gestellt  werden,  dass  bei  unveränderter  Arbeit  der 
einzelnen  Systole  die  Zahl  derselben  in  der  Zeiteinheit  verjnehrt  ist.-') 

Das  linden  wir  bei  Menjscben  »dt  dauernd  oder  wcnigsti-ns  häutig  be- 
.schleunigter  Herzaktion,  also  bei  nervOsen  Leuten,  besonder!;  bei  Ona- 
nisten  und  bei  Kranken  mit  Morbus  Basedow'ii.  Zur  Beschleunigung 
der  Herzaktion  kommt  in  diesen  Fällen  .sehr  häufig,  wenn  nicht  immer, 
noch  etwas  weiteres.  Viele  der  Kranken  klagen  ober  Her/klopt'eii,  und 
man  hat  den  Eindruck,  dass  bei  diesen  Palpitationen  mit  oder  ohne  Be- 
schleunigung der  Aktion  hüuög  eine  Verstärkung  derselben  vorhanden  ist. 
Das  würde  auch  verstilndlich  sein,  denn  wie  die  Untersuchungen  der  Phy- 
siologen lehren''),  können  durch  Nervenerregung  die  Zusammenziehungen 
der  Herzkammern  verstärkt,  ihre  Sy.stolen  verkürzt  werden.  Man  würde 
also  dann  vom  Nervensystem  ausgebend  eine  Einwirkung  auf  die  Zaid  und 
auch  auf  die  Stürke  der  Herzkontrtilrtionen  haben.  Heide  Momente  dürfteö, 
da  sie  die  Arbeit  des  Herzens  erhöhen,  die  Entstehung  einer  Hj'pertrophie 
erklären  —  vorausgesetzt,  dass  sie  hiiutjg  und  lang  genug  einwirken. 

Möglicherweise  stellen  sich  bei  nervösen  Leuten  audi  vasonio  fori  sehe 
Erregungszustände  ein  und  unter  diesen  Um-Ständen  ist  es  von  Bedeutung, 
dass  Hochhaus  und  Hensex  neuerdings  den  arteriellen  Druck  bei  solchen 
Kranken  manchmal  erhiiht  fanden,'') 


1)  Kkehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskele,    S.  S83.   —    Bombebo,  Herz- 
krankheiten.   J*.  781.  —  Hirsch,  Arcb.  f.  klin.  Med.  08.    S.  32!. 

2)  Vgl.  O,  Fb,ink,  Ztt\.  f.  Biol,  41,    S,  1. 

3)  P.vwLow,   Du   Bois'  .Areh,  1887.    S.  452.    —  Esslbmont,  Arcb,  f.  exp. 
Pitthol.  4»).    S.  197.  -  GitossMANK,  Ztft.  f,  klin.  Med.  32,    S.  501, 

4)  HocHHAOB,    Deutsche   med,  Wehs.  1900.    Nr.  44-   —  Hesskn,  .\rch,  f. 
klin.  Med,  67.    Ü.  f)20. 
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Bei  Morbus  Basfrtowü  kommen  tatsäclilich  nicht  selten  starke  Hyper- 
trophien beider  Kammern  vor.  Aber  für  unsere  modernen  Anschauungen 
ist  i's  zweifelhaft,  ob  die  Erörterung  ihrer  Entstehung  noch  an  diesen 
Punkt  gehört,  denn  es  liandelt  sich  wahrscheinlicher  um  toxische  als  um 
neurogene  Veränderungen  der  Herzaktion.  Spüler  wird  noch  einmal 
daranf  ziirürkzukommen  sein. 

In  den  anderen  FiUlcn  sind  diese  Hypertrophien  des  Herzens  —  wenn 
sie  Überhaupt  vorkommen  —  immer  nur  sehr  gering.  Das  ist  ein  Zelcben 
dafür,  duss  die  Ursache  der  erhöhten  Iterzarbeit,  in  diesem  Falle  die 
grossere  Zahl  der  Sj'stoleu,  immer  nur  kürzere  Zeit  anliMt, 

Nach  dem  fthermilssigen  Rauchen  von  Zigarren  besonders  soge- 
nanutcr  Importen,  sowie  von  kurzen  französischen  Pfeifen  soll  Horzbyper- 
trophie  vorkommen.  Indessen  sind  die  Beobachtungen  viel  zu  unsicher,  als 
dass  es  jetzt  an  der  Zeit  wäre,  sich  über  das  „Wie"  den  Kopf  zu  zer- 
brechen. 


Dem  Verständnisse  ganz  besondere  Schwierigkeit  bereiten  die 
EinflUeHe  auf  das  lleri,  welche  bei  Xlereitverilndernng«n  eIutrcteo.<     Bei 

einer  grossen  Anzahl  akuter  und  clironischer  Niereneutzündungen 
steigt,  der  arterielle  Druck,  i)  Hält  die  Drucksteigerung  länger  als 
vier  Wochen  au,  so  entwickelt  sich  eine  Hypertrophie  des  Herzens.^) 
Es  ist  also  ganz  verständlich,  dass  diese  letztere  bei  chronischer 
Nephritis  häufig,  bei  akuter  nur  selten  beobachtet  wird. 

Fiir  jeden  Versuch  die  Entstehung  dieser  Drücksteigerung  und 
Herzhypeitrophie  zu  verstehen,  mnss  zunächst  erörtert  werden: 
Welche  Herzteile  sind  betroffen?  Nach  v.  Bahueboebs  Statistik*), 
welche  ein  sehr  grosses,  von  den  besten  Beobachtern  gesichtetes 
Material  umfasst,  ist  in  der  einen  Hälfte  der  Fälle  nur  die  linke 
Kammer,  in  der  etwas  kleineren  zweiten  Hälfte  das  ganze  Herz 
betroffen. 

Dieses  Urteil  ist  lediglich  auf  Grund  der  Betrachtung,  bez.  auf 
blosser  Dickenuiessung  der  Wand  abgegeben.  Wie  wir  aber  schon 
mehrfach  erwähnen  mussten,   reicht  ein  solches  Verfahren  zur  Gr€- 

1)  Thaübk,  Beiträge  2.  zalilteiche  Auftätze.  —  Cohnheim,  Allgem.  Pathot, 
2.  Aufl.  2.  S.  349  (T.  —  Z.vkdeh,  Ztft.  f.  klin.  Med.  -4.  f^.  101.  —  E.  ■WaijNEk, 
Der  Morbus  Brightü.     Leipzig  1882.   —  Leydks,  Ztft.  f.  klm.  Med.  2.     ß.  ItW. 

—  Senator,  Nothuagela  Handbuch.    XIX.  1.  8.  86  u.  Virebowg  Arch.  73.  S.  JIS. 

—  Ders.,  Deutsche  med,  Wcha,  19C)3.  Nr.  1,  —  v.  Bambeboeh,  Volkmanos 
Vorträge.  Nr.  173.  —  Buttermajtn,  Arcli.  f.  klin.  Med.  74.  S.  1.  —  Bibb,  Münch. 
med.  Wehs.  1900.    Nr.  16.    —    Tioek»tedt,  t^kandin.  .Vrcb.  f,  Phys.  8.     t^.  224. 

2)  Tbaube,  Beiträge  3.  S.  235.  —  Riegel,  Berl.  klju.  Wft.  1882.  Nr.  23 
u.  Ztft.  f.  klin.  Med.  7.  S.  280;  temer  Volkmann»  Vorträge  Nr.  144/U.'3.  — 
F!iiEui..\NDE[i,  Arch.  f.  Pbysiol.  1681.    8.  168. 

3)  FlUEDLÄNDER   1.    e. 

4)  V.  Bambkhceb,  Volkmanna  klin.  Vorträge,     Nr.  173. 

SR£Ut.,  Puthal.  Fbystotaglp.    s.  AuH.  3 
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winuuDg  bindender  Schlösse  über  die  Masse  der  Herzrouskulatur 
nicht  aus,  weil  die  wechselnde  Grösse  der  Höhle  unberechenbare 
Komplikationen  einfiilirt  und  zndem  die  Herzgrösse  zum  Körper- 
gewicht in  Beziehung  gebracht  werden  muss. 

Lediglich  die  sorgfältige  Wägiing  des  Muskels  nach  W.  MtJiji.EK 
ergibt  eiDWurfafreie  Eesultate.  Auf  diesem  Wege  fanden')  Rombebg, 
Hasenfeld  und  Hiksoh,  dass  bei  11  Fällen  von  chronischer  Nephritis 
sämtliche  Abschnitte  des  Hej-zeos,  beide  Vorhöfe,  rechter  und  linker 
Ventrikel  hypertrophisch  waren;  an  der  linken  Kammer  ist  die 
Hypertrophie  immer  relativ  am  stärksten.  Gewiss  brauchen  wir 
noch  eine  beträchtlich  grössere  Zahl  genau  untersuchter  Fälle,  ehe 
ein  abschliessendes  Urteil  abgegeben  werden  kann.  Immerhin  ist 
sehr  wichtig,  dass  wir  wenigstens  einige  sorgfältig  beobachtete  haben. 

Die  klinischen  Erscheinungen  wären  mit  der  Annahmt'  einer  Hyper- 
trophie auch  des  rechten  VeiUriijels  sehr  wohl  vereinbar,  denn  sehr  häuHg 
ist  nicht  nur  der  zweite  Aorten-,  sondern  auch  der  zweite  Pulnieualtou 
akzentuiert  nnd  klingend. 


Wie  stellt  sich  nun  die  Art  der  Nieienerkrankung  zum  Ein- 
treten oder  Ausbleiben  der  Druckerhöhung  und  der  Herzhyper- 
trophie? Jene  fehlt  unter  den  akuten  Nierenaffektionen  häufig  bei 
denen,  welche  durch  eine  toxische  Störung  der  Epithelien  (z,  B. 
Vergiftung  mit  Arsenik  und  Phosphor)  oder  durch  manche  akute 
Infektionskrankheiten  (z.  B.  Diphtherie,  Ahdominaltyphus)  erzeugt 
sind.  Beim  primären  akuten  Morbus  Brightii,  der  wohl  ebenfalls 
meistens  infektiöser  Natur  ist,  und  bei  Nephritis  nach  Scharlach 
dagegen  wird  die  arterielle  Druckerhöhung  kaum  je  verraisst.  Unter 
den  chronischen  Nierenentzündungen  ist  Hypertrophie  stets  vor- 
handen bei  der  Schrumpfniere,  hier  zugleich  am  stärksten.  Wir 
finden  sie  auch  in  einer  Anzahl  der  einfachen  chronischen,  von 
manchen  noch  „parenchymatös"  genannten  Formen^),  doch  fehlt  sie 
bei  diesen  recht  häuHg,  ja  nach  manchen  Beobachtungen  sogar  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle.')  Nie  findet  man  Veränderungen  des 
Herzeus  bei  der  reinen  Amyloidniere.  Sehr  wichtig  ist,  dass  irgend 
welcher  Druck    auf  beide  Ureteren,    der  zu    chronischen  Hydro- 


ll Habenpeld,  Aruliiv  f.  kJin.  Med.  59.  S.  210.  —  Hirsch,  Arch.  f.  klin. 
Med.  6&    S.  74. 

2]  S.  über  d.  HäuflgVeit  d.  Herab ypertrophie  v.  Bamueikikk,  Volkmanna 
Vorträge  173. 

3}  VgL  BcrrEiiMAHK,  Arcli.  f.  klin.  Med.  74.    S,  1. 
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nephrosen  Tuhrt  (Steine,  ünterleibsgescliwiilste)  ebenfalls  häufig  Ver- 
grösserungen  des  Herzens  erzeugt.') 

Für  die  Beurteilung  des  Zusammenhanges  zwischen  Nieren-  und  Herz- 
krankheiten liat  sich  seit  Teaube;*  und  COHNHUiMSi  gl&nzenden  Darlegungen 
—  es  gehftrtc  der  Gegenstand  damals  zu  den  Lieblingsthemen  der  Patho- 
logie —  der  Standpunkt  einigerniüßeii  versehohen.  In  das  Gebiet  der 
Nephririden,  deren  Einfluss  auf  den  Kreislauf  überhaupt  erörtert  wurde, 
rechnete  nnin  damals  ganz,  wesentlich  nur  diejenigen  Nierenentzündungen, 
welche  etwa  dem  klassischon  Bilde  des  Morbus  Brightii  entsprechen. 

Seitdem  ist  eine  grosse  Zahl  von  Sehi^digungeu  der  Nieren  bekannt 
geworden,  welche  «natumiscli  teils  zu  ilen  Entartujigen,  teils  zu  den  akuten 
und  chronischen  Entzündungen  gehören  und  jeden  Einfluss  auf  den  Kreis- 
lauf veniiissen  lassen.  Es  sind  das  fast  ausschliesslich  Niercnveründerungen. 
die  sekundär  v.u  anderen  Erkrankungen  hinzutreten.  Man  gewinnt  den 
Eindruck,  dass  (.iil'te  bei  ihrer  Ausscheidung  eine  Schadiung  der  Nieren- 
epithelien  erzeugen  und  dass  es  von  Form  und  Stärke  der  Zelhchädigung 
ablitlngt,  ob  eine  echte  Entzündung  entsteht.  In  solchen  Fallen  sah  ich 
iiocli  nie  einen  Einfluss  auf  den  Kreislauf.  Wenn  man  einen  solchen 
tindet,  so  handelt  es  sich  um  Zustände,  hei  denen  die  Erkrankung  der 
Xieren  für  unsere  gegenwärtige  anatomische  Betrachtungsweise  die  Krank- 
heit ist. 

Fehlt  SO  schon  eine  Reihe  ätiologischer  Unterlagen  für  die  Er- 
örterung des  Zusanimenbanges  zwisclien  Nieren-  und  Herzverände- 
rungen, so  ist  weiter  für  eine  fruchtbare  Besprechung  noch  nicht 
ausreichend  bekannt,  welche  Herzteile  verändert  sind. 

Unter  alten  Umständen  müssen  wir  ausgehen  von  der  Druck- 
steigeriing  in  den  Arterien.  Sie  ist  das  erste,  was  sich  nachweisen 
lässt:  Schon  48  Stunden  nach  Beginn  einer  akuten  Nephritis  war 
der  Druck  in  der  Brachialis  um  5t)  mm  Quecksilber  gestiegen.^} 
Man  wird  zunächst  zwei  Dinge  wissen  wollen:  Welche  Arterien 
sind  betroffen  und  geht  die  Drucksteigening  von  den  Gefässen 
oder  vom  Herzen  aus. 

Welche  Arterien  sind  betroffen?  Wie  oben  dargelegt,  ist  die 
Drucksteigerung  in  den  Körperart*rien  direkt  nachweishar.  Aus 
der  Akzentiiation  des  zweiten  Pulmonaltones  kann  man  sie  in  vielen 
Fällen,  wohl  in  den  meisten  ftir  die  Lungengefösse  erschliessen.  Die  mit 
einwurfsfreier  Methode  untersuchten  Fälle  von  chronischer  Nephritis 
zeigten  in  82  Proz.  der  Fälle  ^')  eine  Hypertrophie  aller  Herz- 
abschnitte —  allerdings  sind  noch  nicht  genügend  viele  Herzen 
untersucht. 


1)  Vgl.  z.  B.  CoHNHEiM.  AUg.  Pathol. 

2)  BOTTERMANS    I.   C. 

3)  RoMneso,  Hasehfeld,  Hirsch  1.  c. 


2.  Aufl.  11.    S.  361. 
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Bei  14  Proz.  dei-  Leiden  wnrde  nur  die  linke  Kammer  hyper- 
trophisch gefunden.  Doch  bestanden  hier  Ödeme;  da  kann  wegen 
der  falschen  Einschätzung  des  Körpergewichts  eine  geringe  Hypertro- 
phie der  rechten  Kammer  sehr  wohl  der  Aufmerksamkeit  entgehen. 
Das  Stadium  des  Prozesses  hat  vielleicht  insofern  einen  Einfluss,  als 
anfangs  hauptsächlich  der  linke  Ventrikel  in  Anspruch  genommen 
wird,  während  die  Hypertrophie  des  ganzen  Herzens  im  weiteren 
Verlaufe  dazu  kommt, 

Jedenfalls  sind  also  in  der  grossen  Mehrzahl  der 
Fälle  von  chronischer  Nephritis,  welche  überhaupt  einen  Ein- 
fluss auf  das  Herz  ausüben,  alle  Teile  des  Herzens  hyper- 
trophisch. Und  da  hierzu  auch  klinische  und  andere  pathologisch- 
anatomische  Erfahrungen  passen,  so  meine  ich  doch,  muss  der  Ver- 
such einer  Erklärung  der  Erscheinungen  davon  ausgehen,  dass  an 
alle  Herzabschnitte  erhöhte  Ansprüche  gestellt  werden. 

Früher  als  tlie  Darlegungen  des  Zusammenhangs  zwisdieu  Nieren- 
uml  Her/kiankhfiteij  ausschliesslich  ilen  linken  Ventrikel  im  Aiiiic  hatten, 
wurde  von  seiner  Hyiiortrophie  die  lies  rechten  ahgeleilet.  Mau  glauhte, 
dass  entweder  die  venuehrte  FOllunj,'  der  Kranz(?efiVsse  oder  die  innige 
Verbindung  von  linkem  und  rechtem  Ventrikel  die  Ursache  dieses  Mit- 
hypertrophicreus  sei.  Davon  kann  keine  Rede  sein,  wie  anderenorts  aus- 
führlich erörtert  wurde.') 

Höchstens  wäre  /m  Oherlegen,  oh  vielleicht  die  Hypertrophie  der  rechten 
Kammer  eine  Folge  von  Insuftizienz  der  linken  und  ebens^n  die  der  Vor- 
bote von  nicht  vivilig  ausreichender  Leistung  der  Kammer«  abbin ge.  In- 
Buffizien/  eines  Ilerüteils  führt  ja  wegen  der  diatolisehen  l'beri'Qllung  üu 
erhöhten  Anforderuni,'en  an  den  stroinnufwilrts  gelegenen  .Vbschnitt  (s.  S.  26). 
Kun  beobachtet  man  bei  akuten  wie  chronischen  Nepbritiden  in  maucben 
Fallen  vorübergehend,  in  anderen  dauernd  In.suffizicnzen  des  Her/ens,  und 
da  HiESCH  die  Erfahrung  machte,  dass  am  nephritischen  Herzen  die  Hyper- 
trophie der  Vorbote  und  de.s  rechten  Ventrikels  erst  spater  auf  die  des 
linken  folgt,  s-o  wsire  diese  Frage  zu  überlegen  und  durch  eine  weitere 
Untersuchungsreihe  an  Nephritisherzen  mit  und  ohne  Herzschwäche  auch 
mit  Sicherheit  zu  entscheiden. 

Auf  Grund  sämtlicher  Beobachtungen  von  HmscH  möchte  ich  es  vorerst 
schon  für  recht  unwahrscheinlich  halten,  dass  die  erhöhte  Arbeit  von  rechter 
Kammer  und  Vorhöfen  hei  Nephritis  immer  erst  sekundär  zu  einer  Schwfldie 
der  linken  hinzutritt 

Aber  wie  ist  die  Hypertrophie  der  Vorhöfe  dann  zu  ei'klüren?  Könnte 
sie  eine  direkte  Folge  der  verstärkten  Arbeit  der  Kammer  seinV  Das 
wäre,  soviel  ich  sehe,  weder  theoretisch  verständlich,  tioch  ist  es  «ach 
den  Erfahrungen  von  Hibsch  anzunehmen.     Ich    weiss   keine   andere  Aus- 


1)  KiiBHL,  Pathol.  Physiol.  1808. 
8.  55. 
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knnft:  die  Hyperlropliie  der  Vorhöfe  berulit  entweder  auf  veränderter 
Beschaffenheit  der  BItUflüssigkeit  oder  anf  zur  Zeit  noch  günzliL^h  unbe- 
hiinnten  Verbilltiiissen  des  Blntstromes. 


Zunächst  vermögen  wir  also  nnr  zu  erörtern,  worauf  die  ver- 
stärkte Tätigkeit  beider  Kammern  zui'iickzuführen  ist.  Sie  weist  auf 
eine  direkte  Beeiortussung  des  Herzens  oder  des  Bltttstromes  in 
Lungen  und  Körperarterien  hin. 

Von  Seiten  des  Herzens  kann  der  Blutdruck  erhüht  werden,  ent- 
weder dadurch,  dass  es  sich  häutiger  zusaramenzieht,  oder  wenn  es 
bei  der  Einzelsystole  mehr  Blut  auswirft,  oder  indem  es  dem  Schlag- 
volum eine  grössere  Geschwindigkeit  erteilt 

Eine  Beschleuuigung  des  Herzschlags  besteht  bei  der  Nephritis 
nicht.  Ebensowenig  ist  das  Schlagvolum  vergi'össert.  Das  geht 
daraus  hervor,  dass  in  den  unkomplizierten  Fällen  von  uephritischer 
Herzhypertrophie  jede  Erweiterung  der  Höhle  fehlt. 

Für  die  Annahme  einer  primären  Verkürzung  der  Systole,  d.  h. 
der  Erteilung  erhöhter  Geschwindigkeit  an  das  Schlagvolum  liegt 
kein  Grund  vor.  Ich  weiss  nicht,  dass  Bestimniungen  der  Systolen- 
zeit  bei  Nierenerkrankungen  angestellt  worden  wären.  Anzeichen 
für  das  Bestehen  einer  Verkürzung  sind  nicht  da.  Man  würde  sich 
auch  die  Entstehung  der  Erscheinung  nur  sehi-  schwer  vorstellen 
könneu. 

Also  für  die  Annahme  einer  primären  Veretärkung  der  Herz- 
tätigkeit haben  wir  keinen  Anhaltspunkt  Und  seihst  wenn  sie  be- 
stände, wäre,  soviel  ich  sehe,  noch  nicht  ohne  weiteres  klar,  ob  sie 
notwendig  eine  Druckerböhung  in  den  Art.erien  zur  Folge  haben 
würde.  Bei  den  weitgehenden  Ausgleichsmuskeln,  über  welche 
der  Organismus  verfügt,  sollte  mau  denken,  dass  Gefässerweite- 
rungen  in  Lunge-  und  Körpergefässe  ein  Ansteigen  des  arteriellen 
Druckes  verhindern  würden  (vergl.  die  Verhältnisse  bei  Morbus 
Basedow  ii). 

Man  uiüsste  dann  also  noch  besonders  annehmen,  dass  diese 
Regulationen  wegfallen. 

Viel  wahrscheinlicher  geht  also  die  Druckerböhung  in  den  Ar- 
terien davon  aus,  dass  der  Blutstroui  in  diesen  Hindernisse  findet, 
dass  das  Herz  zu  seiner  Ausgleichung  erhöhte  Arbeit  leistet  und 
dabei  hypertrophiert 

In  der  berühmten  Theorie,  welche  von  TRAunE  aufgestellt,  von  CoHN- 
IIEIM  umgestaltet  und  mit  glänzender  Dialektik  verteiriiRt  wurde,  sind  Kreiü- 
laufst orangen    in    den  Nieren    als    des  Wcsentliclie    einjreföhrt,     NatOrlich 


Das  Herz. 


würde  sich  dann  nur  die  HyptTtmiiliie  der  linkten  Kainrapr  ürklarc-n  lassen. 
Nehmen  wir  jetzt  an,  dass  auch  die  Aiisfvrllcfw  für  die  rechte  von  Anfang 
&a  gesteigert  sind,  so  fallen  diese  Betrachtungen  an  sich.  Aber  auch  rein 
physiologische  Erwägungen  schliessen  ihre  Richtigkeit  aus,  wie  ich  in  der 
der  2.  Auflage  dieses  Buches  darzulegen  mich  bemühte.') 

Eine  von  den  GefUssen  ausgehende  Verengerung  der  Strombaha 
würde  alles  erklären.  Sie  müsste  schnell  eintreten  (Erfahrungen  liei 
aknter  Nephritis),  andererseits  Jahre  und  Jahrzehute  laug  anhalten 
können  (Schrniiipfniere).  Schon  geringe  Veränderungen  des  Lumens, 
sei  es  von  Gesamtqnerschnitt,  sei  es  von  besonders  wichtigen  Ar- 
terien,  würde  von  grosser  Bedentung  sein,  weil  in  der  Formel  für 
die  Arbeit  des  Herzens  der  Kadins  der  Arterie  in  4.  Potenz  er- 
scheint. Indessen  ^vir  haben  keinen  Anhaltspunkt  für  die  Existenz 
einer  solchen  Einengung  der  Strombaha  an  Lungen-  und  Körper- 
gefössen. 

Ein  Gefüsskranipf  würde  zur  akuten  Nephritis  für  die  Kftrperarterien 
passen.  Aber  wie  soll  er  in  der  Lunge  entstehen  und  wie  soll  er  Jahre 
lang  anhalten y 

Es  könnte  sich  ferner  um  Erkratikunüeti  kleiner  GefÄsse  im  Lunpen- 
nnd  Körpergehiet  handein.  Von  ihnen  konnte  man  seiir  wohl  denken,  dass 
sie  entzündlicher  Natur  sind  und  akut  wie  chronisch  auftrilten.  Wir  würden 
.siediinn  als  von  der  Nierenerkrankung  abhängig  oder  ihr  koordiniert  ansehen. 
Gerade  die  letztere  Möglichkeit  witre  ins  Auge  zu  fassen,  denn  das  musste 
ja  immer  wieder  erwähnt  werden,  riass  an  den  auf  das  Herz  einwirkenden 
Nierenerkran kun gen  vielleicht  etwas  besonderes  ist,  dass  ihre  Beeinflussung 
des  Organismus  sich  kaum  auf  die  Niere  beschränkt  —  bei  der  Besprech- 
ung der  nephritischen  <>deme  wird  davon  nochmals  die  Rede  sein. 

Diese  Hypothese  ist  in  der  Tat  eine  der  berühmtesten,  welche  wir 
über  jene  rätselhafte  Beziehung  Itaben,  sie  knüpt  sich  an  die  Kamen  von 
Johnson^),  Gull  und  StTTTON™).  Sie  ist  zweifellos  höchst  ansprechend, 
nur  fehlen  bisher  zu  ilirer  Annahme  genügende  tatsächliche  Unterlagen; 
liie  vorliegenden  Beobachtungen  sprechen  wenigstens  gegen  ihre  allgemeine 
Giltigkeit.  Zahlreiche  Untersuchungen  sind  ausgeführt  worden.  Man  hat 
in  den  verschiedensten  Formen  der  Nephritis  mehrere  Arten  von  Gefäss- 
wandverilnderungen  gefunden.'}  Mit  der  Scbrumpfniere  ist  nicht  allzu 
selten  wirkliche  Arteriosklerose  verbunden,  Gull  und  Sptton  beschrieben 
bei  gi-anulierter  Niere  ihre  Arteriocapillaryfibrosis.  Auch  Hypertrophie  der 
Muscularis  ist  an  zahlreichen  kleinen  Arterien,  besonders  wiederum  in  Be- 
gleitung der  Schrumpfniere,  gesehen  worden.    Aber  alle  die  Befunde  waren 
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1)  8.  3S. 

2)  Johnsos,  Med. -Chirurg.    Transactions  29.  30.  33.  42. 

3)  Gm.j>  und  Scttok,  Ebenda  33. 

4)  Über  GefäaBveränderungen  bei  Nephritis  s.  Ooll  m,  SirrroN,  Medico- 
eliir.  Transactiona  5ö.  —  Sotsitscrewskv,  Vircbows  Arch.  82.  ^^.  200.  —  Ewald, 
Virebows  Areh,  71.     S,  ifiS. 
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einmal  nicht  konstant  bpi  der  Schrumpfnierc  und  fehlten  trotz  des  Be- 
stehens von  Herz  Veränderungen  rcdit  hautig  liei  der  einfachen  Neiihritis. 
Ferner  fand  sich  häutig  blosse  Hjpertroiihie  der  Muskulatur.  Solche  kann 
aber  ebensogut  als  Folge  des  dauernd  erhöhten  Blutdrucks  betrachtet  wer- 
den. Wenn  auch  besonders  in  v.  Regitlinghaosens  Institut '1  l>ei  einer 
Reihe  Nephritiden  zweifellos  echte  entzündliche  Veränderungen  der  Gefässe 
beobachtet  wurden  und  dies  in  iler  Tat  einen  höchst  beachtenswerten  Be- 
fund darstellt,  so  wage  ich  doch  noch  nicht  zu  -lasen,  dass  die  vorlie- 
genden Untersuchungen  uns  berechtigen  eine  anatomische  Veränderung  der 
Arterien  generell  als  Ursache  der  bei  Nephritis  vorkommendeu  arteriellen 
Druck.steigerung  anzunehmen.  Mir  persönlich  ist  recht  wahrscheinlich, 
das»  sich  die  ganze  Angelegenheit  nach  dieser  Richtung  hin  entwickeln 
wird. 

Schliesslich  könnte  irian  daran  denken,  das  A'erändei-iingen  der 
inneren  Eeibung  des  Bluts  für  die  Steigening  des  arteriellen  Drucks 
verantwortlich  zu  machen  seien,  Ewald^)  hat  wohl  zuerst  diesen 
Gedanken  gehabt  Leider  ist  er,  wie  durch  Hirsch  und  Beck^)  mit 
Sicherheit  nachgewiesen  ist^  ebenfalls  aufzugeben.  Die  Viskosität 
des  nephritischen  Bluts  ist  nicht  erhöht 

Also  das  Ergebnis  unserer  Erörterungen  ist  trostlos.  Ich  wäre 
am  meisten  geneigt  Veränderungen  des  Bkitstroms  in  den  Arterien 
für  die  Druckerhühung  verantwortlich  zu  machen  und  ich  würde 
empfehlen  von  neuem  svstematische  Untersuchungen  der  GefBsse 
gerade  hei  akuter  Nephritis  vorzunehmen.  Der  Radius  der  Gefässe 
tritt  wie  gesagt  in  der  vierten  Potenz  in  den  Formeln  für  die  Arbeit  des 
Herzens  auf.  Hier  können  also  schon  minimale  Verändevtingeu  sehr 
viel  ausmachen.'' 1 

Das  Charakteristische  der  letzten  Gruppe  vor  Herzhypertrophien 
liegt  darin,  dass  sie  sich  scheinbar  nur  in  einem  Teil  der  Fälle  ent- 
wickeln, in  welchen  die  erhöhten  Ansprüche  an  das  Herz  heran- 
treten. In  Wahrheit  kann  die  Sache  natürlich  nur  so  liegen,  dass 
bei  scheinbar  gleichen  äusseren  Bedingungen  eben  nnr  zuweilen 
erhöhte  Ansprüche  befriedigt  werden  und  deswegen  vergrösseiie 
Arbeit  geleistet  wird.  Bei  starken  kSrfierUchen  Anstrenffnn^ea  wächst, 
wie  S.  9  erwähnt  wurde,  im  allgemeinen  das  Herzgewicht  propor- 
tional der  Entwicklung  der  Skelettmuskulalur.  Vielleicht  findet  in 
ganz  vereinzelten  Fällen  ein  noch  stärkeres  Wachstum  statt  ohne 
dass  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  sinkt  (s.  S.  9). 


1)  SoTKrrBOBKWSKV,  1.  c. 

2)  Ewald,  Du  Bois'  Arch.  1877. 

3)  Hilden  n.  Bv.lk,  Arch.  f.  klin.  Med.  69. 
auch  Literatur. 

4)  Vgl.  B.  Lkwy,  Pflügeri  Arch.  dö.    S.  47. 
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Nun  wird  aber  behauptet,  dass  nicht  allzuselten  lediglich  als 
Folge  körperlicher  Überanstrengungen  stärkere  Hypertrophien  des 
Herzens  mit  Erweiterung  seiner  Höhlen  vorkommen.  Dann  würden 
bei  den  betrefi'endeii Menschen  die  gleiclieuMuskeliimervationen,  welche 
von  den  meisten  ohne  Schaden  ertragen  werden,  mit  ganz  besonders 
grossen  Herzfüll  iirjgen  und  Druckerhöhungen  in  den  Arterien  ein- 
hergegangen  sein.  Das  Krankhafte  liegt  dann  also  nicht  in  der 
Entwicklung  einer  Herz  hypertroph  ie,  sondern  der  Ursache  zu  einer 
Herzhypertrophie,  in  dem  Ver.sagen  ausgleichender  Regulationen. 

Ganz  gewiss  beeinflussen  übermässige  Muskelanstrengungen  das 
Herz  in  sehr  erheblichem  Maße.')  Indessen  ganz  vorwiegend  ge- 
schieht das  im  Sinne  einer  Schädigung  der  Herzkraft  Ob  die 
Hypertrophien,  welche  dann  zuweilen  an  solchen  geschwächten 
Herzen  gefunden  werden,  überhaupt  als  Folge  der  Muskelbewegungen 
angesehen  werden  dürfen  und  nicht  vielmehr  von  gleichzeitig  über- 
luässigem  Biergenuss,  Arteriosklerose  und  Nierenerkraukuugeu  ab- 
hängen, ist  sehr  zweifelhaft^)  Jede  reine  Beobachtung  würde  hier 
von  gi'üssteni  Wert  sein. 

Nicht  selten  beobachtet  man  schwache  Herzen  mit  hyper- 
trophischer Muskulatur  und  Erweiterung  ihrer  Höhlen 
bei  Menschen,  welche  längere  Zeit  hindurch  einem  ttbenuägsigeu 
BlcrgenuBH  huldigten,^)  Am  häutigsten  in  Bayern,  namentlich  in 
München!  Der  Grad  der  Hypertrophie  ist  in  diesen  Fällen  einige 
Male  mit  ein  wurfsfrei  er  Methode  festgestellt'')  Aber  man  kann  auch 
schon  auf  Grund  der  älteren  Beobachtungen  mit  Sicherheit  sagen, 
dass  sie  oft  sehr  stark  i.st,  UbermaB  an  Wein  hat  seltener  die 
gleichen  Wirkungen,  und  am  seltensten  finden  sie  sich  bei  Schnaps- 
trinkern.*) Häufig  besteht  bei  Kranken  dieser  Art  lediglich  Schwäche 
des  Herzens  ohne  Hypertrophie. 


1)  Ober  Herzerkranliungen  uacii  körperlirhen  AnstreuguDgen  s.  Levuek, 
Ztaehr.  f.  klin.  Med.  11.  S.  106.  —  SoiraF.BiiBoiiT,  Herl.  klin  WthF.  1889.  Nr.  5. 
—  Beitz,  Die  Übemnstrengnng  de®  HeraeDS.  Berlin  1870;  ftrner  Arcb.  f,  klin. 
Med.  1!.  S.  574;  pbenda  !2  mehrere  Aufnätze.  —  Fhantüei.,  r>ie  idiopath.  Herz- 
erkrankungen, Berlin  ISno.  —  KnEHt,,  ,\rt-h.  f.  klin.  Med.  48.  8.  414.  —  Mitw- 
zistir.BL,  Ebenda  10.  H.  449.  —  Hinscn,  Ebenda  64.  S.  597.  —  Romjibbo,  Hens- 
kfankheiten.    Ö.  787.  —  Kuh  hl,  Krankheiten  de?  HerzmuBkels.    S.  227. 

2)  RoMBER(i   ].    f.      KhEHL    ),   C. 

3)  BoLLiNOER,  Arbeiten  aus  dem  patbol.  Institut  zu  München  ISOti.  — 
Der».,  Deutsi^he  med.  Wehs.  1884.  Nr.  12.  —  Bauer  u.  Boi.i.inuer,  Festaehr. 
fOir  Pettenkofer,  Manchen  1803.  —  Rieder.  Arch.  f.  klin.  Med.  Ö5.     S.  8. 

4)  HiRiCH,  Areh.  f  klin.  Med.  68.     S.  84. 

5)  Aufrecht,  ArcU.  f.  kljii.  Med.  56.    S.  (315. 
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Einzelne  dieser  Leute  erfuliren  im  wesentlichen  keine  anderen 
Schädlichkeiten  als  die  Aufnahme  aiisserordeDtlicher  Mengen  von 
Bier.'J  Aber  wtitaus  die  meisten  führten  neben  dem  Biergenuss 
starke  oder  sehr  schwere  körperliche  Arbeit  aus  und  nehmen  gleich- 
zeitig noch  gi'osse  Mengen  von  Nahrungsmitteln  a^f,  ganz  abge!*ehen 
davon,  dass  ja  schon  mit  Alkolnpl  und  Kohlehydraten  des  Biers  viel 
Nahrung  zugeführt  wird. 

Die  Erürterung  der  Ursachen  dieser  Hypertrophien  bereitet 
gegenwärtig  noch  sehr  grosse  Schwierigkeiten.  Vor  jeder  weiteren 
Besprechung  müsste  erst  der  von  Rombebg  und  Hibsch  erwähnte 
Gedanke  genau  verfolgt  werden,  dass  ein  Teil  dieser  Hypertrophien 
nepbritisehen  Ursprungs  sei. 

Tatsächlich  wurden  bei  den  Sektionen  solcher  Kranken  sehr 
häufig  Veränderungen  an  den  Nieren  gefunden.  Ks  fragt  sich  nur, 
wie  sie  zu  deuten  seien.  Meist  werden  sie  als  Folgen  der  Herz- 
veränderung, als  Ausdruck  der  Stauung  betrachtet.  Sieht  man  in 
ihnen  aber  den  primären  Vorgang,  so  hat  es  natürlich  gar  keine 
Schwierigkeiten  die  Herzhypertrophie  auf  Ihn  zurückzuführen-  Über 
diesen  Punkt  ist  zunächst  eine  Entscheidung  notwendig. 

Ehe  dieselbe  gegeben  ist,  wird  man  sich  nmsehen  müssen,  wie 
aonst  die  Entstehung  dieser  Herzhypertrophien  erklärt  werden 
könnte. 

Nach  den  Ausführungen  v,  Recklinghaubens^  und  Bolllnqebs*) 
erwerben  aber  die  Menschen  mit  jener  Lebensweise  eine  Ver- 
gi-üsserung  derGesanitblutmenge,  eine  echte  Plethora,  und  die  weitere 
Frage  ist  nun:  würde  Vergrösserung  der  Blutmenge  die  Herzarbeit 
steigeru?  Wir  wissen  aus  den  Versuchen')  des  LünwiGschen  Labo- 
ratoriums, dass  Vermehrung  der  ßlutäiissigkeit  den  arteriellen 
Druck  nicht  erhöht  Damit  allein  ist  über  die  Herzarbeit  nichts 
sicheres  gesagt.  Wohl  aber  wachsen  nach  Tiqebstedts  Mittei- 
lungen*) mit  der  Blutmenge  die  Füllungen  des  Herzens  und  also, 
da  der  Blutdruck  nicht  sinkt,  seine  Leistungen.  Danach  ist  für  den, 
welchem  die  Annahme  einer  Plethora  berechtigt  erscheint,  die  Er* 


1)  Boi.i.iNopR,  Baoer  1.  c. 

2)  RKciuiNtiHAüaEN,   AUgem.   Patliologie  des  Kreisläufe»  und  der  Ernäh- 
riiDg.    Stuttgart  1883. 

3)  BOLUNGEK,    Mönch,   med.    Wcba.    1886.     Nr.  5    u.    6;    ferner   die  oben 
zitierten  Arbeiten. 

4)  Z.  B.  WoHM-MSucKB,   Verhandlungen    der  kgl.  S*ach».  Gegellscliaft  der 
Wissenschaften,  1873.    8.  573. 

5)  TioEiisTBitT,  8kandinav.  Arch.  f.  Physiologie  4,    S.  24  t. 
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kläning  jener  Herzhypertrophieii  wesentlich  erleichtert.  Aber  sie 
ist  damit  noch  keineswegs  gesichert,  denn  entweder  bekommen  nicht 
alle  Anhänger  der  besprochenen  Lebensweise  eine  vergriJsserte  Biut- 
menge  oder  alle  erwerben  sie,  aber  dann  sind  noch  besondere  Gründe 
für  die  Ausbildung  der  Herzhypertropbie  anziinebinen.  Eine  weitere 
Schwierigkeit  liegt  darin,  dass  die  Existenz  dieser  Plethora  noch 
nicht  sicher  erwiesen  ist  (s,  Kapitel  Blut). 

Ich  selbst  kenne  diese  Herzveränderung  bei  Brauern,  Arbeitern 
und  bei  Studenten,  welche  reichlich  Bier  trinken  und  viel  körperlich 
arbeiteten  oder  fochten.  Von  diesen  machte  ein  Teil  entschieden 
keinen  „vollblütigen"  Eindrnck.  Dass  bei  ihnen  die  Herzaffektion 
mit  dem  Biei trinken  und  den  starken  Muskelbewegungen  zusammen- 
hing, ist  uns  sehr  wahr,«icheinlich;  wir  hatten  sogar  zuweilen  den 
Eindruck,  dass  nicht  nur  die  Dilatation,  sondern  auch  Symptome 
von  Hypertrophie  der  Muskulatur  bei  veränderter  Lebensweise  zu- 
rückgingen. 

Ich  möchte  noch  einen  weiteren  Gedanken  zur  Erwfigung  geben.  Die 
hypprtrophisclie  Form  des  Bierherzens  entwickelt  sich  ganz  OberwieRend 
bei  Menschßn,  die  gleichzeitig  schwer  arbeiten  und  trinken.  Es  treten  da 
erhebliche  Anforderungen  an  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  heran:  die 
Auldiihmfl  grösserer  Metipen  alkoholischer  Getränke  steigert  den  Blutdnick'), 
die  starken  Muskclbewegurigen  vermehren  die  Füllung  der  Herzhöhlen.  Alsoj 
die  Herzarbeit  wird  erheblieh  anwachsen.  Und  wie  ist  es  mit  den  Ans 
gleicbnngsvorrichtungen?  Ich  gewinne  gerade  durch  die  Erfahrungoii  des 
gewöhnliclien  Leben.s  den  Eindruck,  dass  hier  etwas  nicht  iu  Ordnung  ist 
Unter  dem  Einflnss  von  grr>sseren  Mengen  Bier  und  Wein  werden  Muskel- 
bewegungeu,  wie  mir  scheint,  schwieriger  und  mit  grö<!serer  Anstrengung 
ausgeführt  als  in  alistineiiteni  Zustand. 

Wichtig  wäre  dann  auch  eine  Beobachtung  von  F.  Kraus,  die  in 
seiner  schönen  Abhandlung  ober  MuskelfirniCidunK  mitgeteilt  ist''):  nach 
starkem  Alkoholgenu.5S  ist  die  för  die  gleiche  Arbeitsleistung  verbroucht«j 
Sauerstoil'rnenge  sehr  viel  grösser  als  am  normalen  Meuseben. 

Muss  aber  unter  dem  Einflüsse  des  Alkohols  zur  Er^ielmig  der  gleichen! 
Leistung  mehr  Muskelkraft  aufgebrauclit  werden,  erwachsen  auch  für  dasHerB 
grössere  Anforderungen  und  dann  wOrde,  namentlieb  wenn  auch  noch  vom 
Herren    ausgehende  Regulationen    beeintr.lclitigt   sind,   die  Entstebutig   der 
Hypertrophie  dem  Verständnis  schon  näher  gerückt  sein. 


Vielleicht  kommen  ähnliche  Herz  veränderungen  auch  bei  Schlem- 
mern vor.  Hier  wirken  i'eichlicher  Weingennss  und  übertnässiges  Essen 


l]  BiBDEK  u,  Maximowitsch,  Arch,  f.  klin.  Med.  4ü,     S.  329. 
2)  Khaps,  Die    Ermüdung  als  Mali  der  Konstitution,    ßibliothec»  medica 
iSnr,.    B.  2H. 
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in  der  Regel  zusamtnen  mit  reichlichem  Rauchen,  KafFeetrinken  und  gar 
nicht  so  selten  mit  sexuellen  Exzessen.  In  diesen  Fällen  treten  die 
Schwächeerscheinungen  von  seilen  des  Herzens  meist  in  den  Vorder- 
grund, Arteriosklerose  und  Nephritis  sind  nicht  selten  vorhanden  — , 
hier  hört  vorerst  jede  Möglichkeit  einer  klaren  Betrachtung  auf. 

Auch  der  Schwangerschaft  wurde  die  Fähigkeit  zugeschrieben 
eine  Hypertrophie  des  ganzen  Herzens  zu  erzeugen.  In  der  Tat 
ist  bei  Schwangeren  ebeuso  wie  bei  anderen  Menschen  mit  Hoch- 
stand des  Zwerchfells  das  Herz  viel  ausgedehnter  als  beim  Ge- 
sunden an  die  Brustwand  angelagert,  so  dass  die  Vermutung  einer 
Vergrflssening  nahe  lag.  Indessen  ist  jetzt  mit  Sicherheit  nach- 
gewiesen'), dass  die  Schwangerschaft  keinen  anderen  Einfluss  auf 
die  Herzgrösse  hat,  als  er  durch  die  allgemeine  Zunahme  der  Körper- 
masse  bedingt  ist.  Das  hatten  deutsche  Kliniker  wie  Gebhabdt 
und  LöHLEiN  schon  immer  behauptet;  danach  sind  die  entgegen- 
gesetzten Anschauungen,  wie  sie  sich  namentlich  in  der  französischen 
Literatur  geltend  machten-},  zu  berichtigen. 

Es  fragt  sich  uun:  toh  welohen  CmstAnden  ist  in  allen  be- 
sprochenen Fällen  die  Prompt-heit  der  Akkomodation  und  damit  die 
Aiiüblldung  der  Hypertrophie  abhBoKif  ?  Drei  Dinge  sind  VOQ  Bedeu- 
tung. Zunächst  die  Zeit,  innerhalb  der  die  Anforderungen 
wachsen.  Steigen  sie  —  wie  es  die  Regel  ist  —  nur  ganz  allmäh- 
lich, so  hat  der  Muskel  Zeit  durch  stete  Anpassung  injmer  neue 
Gleichgewichtslagen  zu  erreichen.  Weiter  die  absolute  Grösse 
der  neuen  Anforderungen.  Hier  besteht  eine  Beziehung  zur  Zeit 
der  Entwicklung:  das  noch  Erfüllbare  darf  um  so  grösser  sein,  je 
langsamer  es  sich  ausbildet.  Indes  auch  dann  noch  gibt  es  offen- 
bar gewisse  Grenzen  an  Widerständen  und  Füllungen,  über  welche 
hinaus  nicht  mehr  akkomodiert  wird.  Doch  liegen  diese  Grenzen 
hoch;  selbst  bei  plötzlichem  Herantreten  grosser  Anforderungen  ver- 
mag das  gesunde  Herz,  wie  zahlreiche  Tierversuche  und  Erfahrungen 
am  Menschen  lehren,  den  weitest  gehenden  Ansprüchen  zu  genügen. 
Für  den  Menschen  können  Zahlen  nicht  gegeben  werden;  ein  grosser 
Hund  vermag  das  Sechsfache  seines  mittleren  Schlagvoluma  auszu- 
werfen und  Drücke  vom  dreifachen  Wert  des  normalen  zu  über- 
winden. 


1)  W.  Müu.ER,  Die  Massenverhältnisse  des  menschlicLen  Herzens.  8.217. 
—  Drevsel,  Münch.  med.  Äbhandl.  I.  S.  3.  Ib9l  («ue  Bollingere  Institut).  — 
HiBscH,  Arch.  f.  klin.  Med.  tu.    S.  597. 

2)  8.  dieselbe  bei  Löra-sair.  Ztft.  f.  Geburtshilfe  und  Fmuenkrfttikheiten  1. 
8.  482. 
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Das  Dritte  und  Wichtigste  ist  schliesslich  der  Zustand 
des  Herzmuskels.  Wir  sahen  ja,  dass  wir  seinen  eigentümlichen 
Eigenschaften  die  Akkoiuodatiün  verdanken.  Sie  müssen  wenigstens 
bei  einer  grossen  Zahl  von  Fasern  intakt  sein,  wenn  die  Anpassung 
an  die  erhöhten  Anforderungen  überhaupt  eintreten  soll.  Auf  sie 
kommt  es  an,  nicht,  wie  so  liäufig;  geglaubt  wird,  auf  den  allgemeinen 
Ernährungszustand  des  Organismus.  Tanül  hat  gezeigt,  dass  auch 
hei  df n  elendestnen  Tieren  nach  künstlich  erzeugten  Klappenfehlern 
die  Muskulatur  des  linken  Ventrikels  stärker  wird.')  Und  wenn  hei 
schlecht  genährten  Menschen  sich  keine  Hypertrophien  ausbilden, 
so  sehen  wir  daraus  nur,  dass  erhöhte  Anforderungen  für  das  Herz 
nicht  bestanden  haben.  So  liegen  die  Dinge  unseres  Erachtens  z,  B, 
für  die  Amyloidniere.  Wird  vom  Herzen  wirklich  viel  verlangt,  so 
gibt  es  nur  zwei  Möglicbkeiteji.  Elntweder  erfüllt  es  die  Ansprüche 
und  hypertrophiert  dabei,  oder  es  wird  schwach.  Mit  dem  allge- 
meinen Ernährungs-  und  Entwicklungszustand  kann  höchstens  inso- 
fern ein  Zusammenhang  bestehen,  als  eben,  wenn  er  gut  ist,  im  all- 
gemeinen das  Herz  auch  leistungsfähiger  ist  Wir  möchten  hier 
erwäll nen,  dass  im  kindlichen  Alter  alle  Ausgleichungen  ganz  ausser- 
ordentlich viel  ausgiebiger  erfolgen  als  später:  die  Akkomodations- 
fähigkeit des  wachsenden  kindlichen  Herzens  scheint  eine  ganz 
besonders  grosse  zu  sein. 

Bei  den  bisher  besprocheneu  Herzhypertrophien,  welche  anf  die 
Erfüllung  von  erhöhten  Ansprüchen  zurückzufuhren  waren,  verhalten 
sich  die  Herzhöhlen  verschieden.  Hie  können  bei  verdickter  Wand 
unverändert  sein,  wir  haben  eine  elnfacbe  Hjpertroplile  vor  uns.  Oder 
neben  der  Verstärkung  der  Wand  ist  eine  Erweiterung  des  Kammer- 
raums vorhanden  (exienlrisclie  Hypertrophie). 

Wenn  wir  jetzt  erörtern,  wie  weit  im  Leben  die  verschiedenen 
klinischen  Formen  der  Herzhypertrophie  einfache,  wie  weit  sie  exzen- 
trische sind,  so  gilt  diese  Darlegung  natürlich  nur  so  lang,  als  die 
erhöhten  Anforderungen  erfüllt  werden.  Geschieht  das  nicht  mehr, 
80  ändern  sich  die  \'erhältni3se  vollkommen,  dann  treten  Erweite- 
rungen der  Herzhöhlen  von  anderer  Art  ein;  auf  diese  kommen  wir 
später  zu  sprechen. 

Bei  gutem  Kreislauf  ist  die  Kammer  diastolisch  immer  ilann  erweitert, 
weiia  die  Ursache  der  Hypertrophie  in  der  Beförderung  einer  grösseren 
filutmenfte  liegt.     Ob  diese  Tergrösserang  der  Kammer  auch  noch  am  Eade 


1)  Takgl,  VirchowB  Arch.  116.    S.  432. 
67.    S.  7tÖ. 


—  Habenfeld,  Art-li.  f.  kltn.Meil. 
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lier  Systole  besteht,  hängt  von  der  Art  ik*r  Kontraktion  ab,  davon,  ob  diese 
yenau  so  vollstilnilin  stattfindet  wie  in  der  Norm.  Auf  Grund  der  physio- 
logischen Erfaliniii^fn  dlUien  wir  jetzt  eine  uüvollstiliidiKcZusiimuienüiehuuK 
als  recht  liAutig  aniiehmen.  Bei  Herzschwäche  ist  sie  die  Kegel,  sie  ist 
das  klassische  Zeichen  der  Asystolie.  Aber  auch  der  kriiftig  und  gilt 
iirbeiteude  Ventrikel  scheiiif  sicli  st>wohl  hei  starken  Füliuiigen  als  auch 
Itei  grossen  Widerstanden  sehr  häuhg  nicht  vöUifr  m  entleeren.  Dabei 
kniiii  sieb  eine  Hypertrophie  nehr  wohl  entwickeln,  denn,  wie  wir  sahen, 
liftngt  ju  deren  AusbilduuK  lediglich  davon  ab,  dass  die  Arbeit  de.s  Herzens 
erhöht  ist.  Das  Produkt  von  Grösse  und  Beschleunigung  des  Scidagvolums 
kann  aber  grösser  als  in  der  Norm  sein,  auch  wenn  die  Entleerung  der 
Kammer  keine  v<)llige  isl.  Es  werden  also  Elastizität  uml  Kontraktilität 
der  Muskelwand  ebenso  wie  die  Hrtlie  der  inithologi sehen  Anforderung  von 
Bedeutung  für  die  Grösse  der  Höhle  wiüirend  der  Systole  sein.  Nach 
der  klinischen  Ert'ahning  schwankt  sie  bei  Klajipenfehlern  ganz  ausser- 
ordentlich. Bei  Widerständen  in  der  Lunge  ist  die  rechte  Kammer  in  der 
Eflge)  nicht  stark  erweitert,  ebensowenig  wie  die  linke  uiul  rechte  hei  Ar- 
teriosklerose niid  Nephritis.  Für  die  verschiedenen  Formen  der  Nieren- 
entzündung verschiedene  Verhaltnisse  aiiüunehmeu,  ist  gewiss  nicht  richtig. ') 
Die  Herübypertrophie  bei  körperlicher  Arbeit  und  bei  Biertrinkern  ist  ver- 
bftltnismJlssig  oft  mit  mehr  oder  weniger  starker  Erweiterung  verbanden.*) 
Doeh  kenneti  wir  selbst  auch  ;!uh!reiche  Falle,  bei  denen  sie  nur  gering 
war,  und  tue  llilutigkeit  der  Dilatation  hei  ihr  wird  vielleicht  etwas  tiber- 
sehütat,  weil  sie  verhiillnisraässig  oft  erst  im  Stadium  der  Dekompensation 
aur  Kenntnis  des  Arztes  kommt. 

Das  Herz  bat  also  die  Fähigkeit  durdi  sein  Akkomodatiousver- 
inögeii  in  jedem  Augenblick  tnehf  zu  leisten,  als  die  mittleren  An- 
sprüche von  ihm  verlangen.  Dadurch  geling  e^;,  wie  wir  sahen, 
eineEeihe  von  Störungen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  auszugleichen, 
d.  h.  trotz  ihres  Bestehens  die  Geschwindigkeit  des  Kreislaufs  an- 
nähernd auf  dein  alten  Niveau  zu  erhalten.  Diese  veränderte  Tätig- 
keit des  Herzens  geschieht . unter  Vergrösserung  seiner  Arbeit. 
Wenn  sie  längere  Zeit  dauert,  wird  die  Muskulatur  hypertrophisch. 

Die  Klinik  spricht  hier  von  einer  Kampen tatlon  der  Störungen, 

Ihre  Ausgleichung  geschieht  ja  durch  die  Akkomodation  des  Herz- 
muskels. Als  .\usdruck  und  nur  als  Folgeerscheinung  die.ser  dauernden 
Benutzung  der  Reservekraft  entwickeU  sich  die  Hypertrophie,  Wenn  sie 
die  Bezeichnung  „kompensatorische"  erhalten  hat,  so  wird  deswegen  niemand 
ihr  die  Fühigkeit  zusprechen,  etwa  alle  einzelnen  Beziehungen  des  Kreis- 
laufs wieder  genau  so  zu  gestalten,  wie  er  frQher  war.    FOr  den,  der  solche 


1 )  CoiiNiiKiM,  AUgem.  PuthoL   2.  Aufl.  li.    Xgi.  dem  gegenüber  Sknatou, 
Virchows  Arcli.  73.    B.  313. 

2)  Vgl.  Bauer  u.  BoLUitriKii,  Festschrift.   —    Bjkdkr,  Arch.  f.  klia.  Med. 
fiö.    S.  8. 
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Neigungen  haben  sollte,  wäre  allerdiugs  die  voti  v.  BAiäCH  gewünschte 
Bezeichnung  „akkoinodjitive"  Hypertrophie  besser.  Wir  wiederholen  noch- 
raals:  trotz  störender  Einwirkungen  wird  durch  die  Akkoniodatioti  des 
Herzranskels  die  Geschwindifjkeit  auf  di'm  Statu.s  quo  zu  erhalteu  versucht, 
und  nur  als  Fi)!gpers(!hetnuiig  dieses  lUiuernden  Bestrebens  entsteht  die 
Hypertrophie,  Aber  dabei  hat  dicstdbe'  docli  nicht  nur  die  Bedeutung  einer 
einfachen  Konseijaenz,  sondern  unseres  Erachtens  schafft  sie  besonderen 
Nutzen,  Wie  wir  meinen,  ist  durch  ihre  Entwicklung  das  Herz  in  eineu 
neuen  Gleichgewichtszustand  ^ckonune«,  von  dem  aus  Leistungen,  die  bis- 
her nur  mit  Hilfe  der  Reservekraft  als  aussergewöhuliche  vor  sich  gingen, 
nun  als  mittlere  ausgeführt  werden  krninen.  Das  ist  auch  die  Anschauung 
von  Mabtius,')  Nur  die  Art  des  neuen  Gleichgewichtszustandes  erscheint 
MabtiüS  einerseits,  meinem  Freund  Romhebg  und  mir  andererseits  ver- 
schieden. Wir  möchten  die  Reservekraft  des  hypertroiihischen  Herzens  für 
annähernd  so  gross  wie  die  iles  gesunden  halten,  MaetiüS  schätzt  sie 
wesentlich  kleiner  und  leitet  davon  die  leicht  eintretende  Ermüdbarkeit  ab. 
Demgegenüber  glauben  wir  hervorheben  zu  müssen,  dass  doch  manche 
Leute  mit  Herzhypertrojihie  körperlichen  Anstrengungen  genau  so  ge- 
wachsen sind  wie  Gesunde.  Und  auch  Tiere  mit  Herzvergrösserung  in- 
folge von  Aorteninsufüzrenz  erfüllten,  wie  Romkerg  in  einer  sehr 
interessanten  üutersuchungsreilie^  nachwies,  hohe  Anforderungen  an  ihren 
Muskel  (starke  Füllungen  der  Kammern,  betrücbtliche  Widerstände  für 
ihre  Entleerung)  in  einer  Weise,  aus  der  man  entnehmen  kann,  dass  die 
Reservekraft  als  solche  am  hypertrophischen  Herzen  genau  so  gross  ist 
wie  am  normalen.  Sie  vermögen  nrimlieh  hohe  Widerstände,  wie  sie  z,  B. 
durch  Kompression  iler  Brustaorta  geschaffen  werden,  genau  so  lange  und 
ohne  stärkere  Ermüdung  zu  überwinden  wie  das  gesunde  Herz.  ludessen 
.<!ind  die  in  der  ersten  Zeit  der  erhöhten  Arbeit  erreichteji  arteriellen 
Ma.xiraaldrllcke  in  beiden  Fallen  verschieden  gross  und  zwar  bei  Aorten- 
insuftizienz  geringer,  um  so  kleiner,  je  stärker  der  Klappendefekt  ausfiel. 
Das  liegt  nun,  wie  Roaiuebg  iturch  scharfsinnige  Versuche  nachwies,  nicht 
an  einer  mangelhaften  Akkomodation  des  hypertrophischen  Herzens,  sondern 
an  der  ungenügenden  diastolischen  Erweiterungsfühigkeit  des  vergrösserten 
linken  Ventrikels,  Steigt  durch  Erhöhung  des  Widerstandes  in  der  Aorta 
der  Druck  in  ilerselben.  so  wächst  ja  bei  Insuffizienz  der  Aortaklappen 
auch  die  diastolische  Belastung  der  linken  Kammer  in  hohem  Grade. 
Also  nicht  nur  die  Widerstünde  mehren  sich,  sondern  in  gleichem 
MaBe  gleichzeitig  auch  die  Füllungen,  d,  h.  bei  gleicher  Erhöhung  des 
arteriellen  Drucks  wird  flie  .Anforderung  für  das  linke  Herz  ganz  wesent- 
lich grösser,  falls  die  Semilunarklappen  insuffizient  sind,  als  wenn  sie 
schliessen.')  Hier  handelt  es  sieb  also  nicht  mehr  um  eine  reine  Funktion 
des  Herzmuskels,  sondern  die  genannten  komplizierten  Verhältnisse  kommen 
in  Betracht.  Vergleicht  man  aber  die  Leistungsfähigkeit  eines  Herzens  mit 
frischer  Aorten  Insuffizienz  (ohne  Hypertrophie  der  linken  Kammer)  und  die 


1)  Mabtius,  Ergebnisse  der  allgem.  pathologischen  Anatomie  und  Physio- 
logie, herai  läge  geben  von  Lubarsch  n,  Ostertag  18!l5.    S.  45. 

2)  RoMBKai,  u.  Hasenfeld,  Arch.  f,  exp,  Patbol.  39.    8.  333. 

3)  Vgl  B.  Lewy  31,    8.  321. 
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eines  solchen  mit  altem  Klappendefekt  (mit  Hypertrophie  des  Herzens),  so 
lieBS  sieh  in  Rombekgs  Versuelieii  die  betrilchtliche  lieservekraft  des  letzteren 
auf  das  deutlichste  nachweisen.  Man  darf  also  sagen;  der  hypertrophische 
Herzmuskel  besitzt  dieselbe  Reservekraft,  dieselbe  Fähigkeit 
zu  gesteigerter  Arbeit  wie  der  gesunde. 

Somit  schafft  die  Hypertrophie  in  diesen  Fftllen  wirklich  einen  erheb- 
lichen Nutzen  für  das  Hera;  wir  sehen  ihn  noch  grösser  an  als  Maktius. 
Nicht  nur  dass  der  hypertrophische  Muskel  sieh  weiteren  Ansprüchen  gut 
anzupassen  vermag,  sondern  durch  sein  verändertes  Verhalten  in  Kontrak- 
tilität  und  Elastizität  kann  die  Geschwindigkeit  des  Kreislaufs  auch  unter 
krankhaften  Verhältnisseu,  wenigstens  so  lang  deren  Grösse  gewisse  Grenzen 
nicht  überschreitet,  annähernd  wie  beim  Gesunden  gestaltet  zu  werden. 

Das  hat  auch  Mobitz  ')  jüngst  wieder  betont.  Z.  B.  bei  Aorten- 
insuffizienz gleicht  die  Erweiterung  und  verstärkte  Kontraktion  der  linken 
Kammer  den  für  die  Kapillaren  durch  das  pathologische  Küekströmen  ge- 
setzten Verlust  dadurch  aus,  dass  sie  eine  pi'ös^fere  Blutmenge  in  die  Aorten- 
wur/X'l  wirft,  so  dass  die  Kapillaren  trotz  des  Rückflusses  noch  etwa  die 
mittlere  Blutraenge  erhalten,  Oder,  um  ein  zweites  Beispiel  zu  geben,  bei 
der  Mitraliiisufiizienz  erhöht  die  verstilrkte  Tätigkeit  der  rechten  Knmmer 
und  am  Schluss  der  Ventrikeldiastole  auch  die  des  linken  Vorhofs  die 
Spannung  des  in  den  linken  Ventrikel  einströmenden  Blutes.  Kr  wird  in  der 
Diastole  starker  gefßllt,  hat  also  in  der  Systole  eine  grössere  Blutmenge 
zur  Verfügung  und  kann  deswegen  trotz  des  pathologischen  Rückstroms  in 
den  linken  Vorhof  den  Körperkapillaren  etwa  die  gleiche  Blutmenge  wie 
früher  garantieren.  Unseres  Erachtens  werden  also  Schäden,  die  sich  im 
Kreislauf  geltend  macheu,  bis  zu  einem  erheblichen  Grade  wirklich  aus- 
geglichen. Es  liegt  demnach  für  uns  keinerlei  Grund  vor,  von  dem  alt- 
geheiligten  Namen  der  „kompensatorischen''  Hypertro|)hie  abzugehen,  denn 
es  ist  ein  durchaus  klarer  Begriff  mit  ihm  verbunden.  Das  möchten  wir  in 
völliger  Übereinstimmung  mit  MaktiüS'O  gegenOber  den  Angriffen  v. 
BaSCHS')  auf  diese  Terminologie  betonen. 

Bei  allen  unseren  Erörterungen  über  die  Entstehung  und  Bedeutung 
der  Herzhyperlrophie.  sowie  über  die  Ursachen  der  Insuffizieuz  des  hyper- 
trophischen Herzens  gingen  wir  davon  aus,  dass  die  Hypertrophie  als  Folge 
gesteigerter  Tätigkeit  zu  betrachten  ist.  BrrHi,  hatte  bereits  in  den  70er 
Jahren  eine  ganz  andere  Vorstellung  gehabt*):  er  leitete  die  nepbritische 
Herzhypertrophie  aus  entzündlichen  Prozessen  am  Muskel*)  ab.  Auch 
Albbecht  lÄsst*)  die  Hypertrophie  der  Muskelfasern  am  Herzen  sich  nicht 
durch  erhöhte  Leistung  entwickeln,  sondern  sieht  sie  als  das  erste  Sta- 
dium einer  progressiven  Myokarditis  an:  die  hypertrophischen  Fasern  zeigten 
weniger  eine  Vermehrung  der  quergestreiften  Substanz  als  des  Sarkoplasraa. 


1)  Moritz,  Kongr.  f.  innere  Med.  1895.     S.  402. 

2)  Martios,  Ergebniase  u.  8.  w.    Wiesbaden  18fl.5.    S.  38. 

3)  V.  B ASCII,   Physiologie   und  Pathologie   des  Kreislaufes;  femer  Kongr. 
f.  innere  Med.  189b.    S.  433. 

4)  BcHi,,  Mitteilungen  aus  dem  pathol.  Institut  zu  MSnchen  1878- 
ö)  S.  darüber  Cohsheim,  Allgem.  Pathol.    2,  Aufl.  II.    f*.  362. 

6)  Albbecht,  Der  Hentmiiskel.    11,  Teil. 
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Das  Hera. 


Sclion  dabei  handele  es  sich  «m  degeiierative  Veränderungen,  und  die 
scliliessliche  Schwäche  des  Her/^ns  sei  ein  natürliches  Ergebnis  der  ge- 
nannten beiden  krankhaiten  Venmdcrungeti. 

Ich  gestehe  ohne  weiteres  zu,  dass  namentlich  angesictits  der  sehr 
grossen  Schwierigkeiten  einer  mechanischen  Erklürung  einzelner  Herzhyper- 
tro[»hiea  ihre  Auffiissung  als  Folgen  ent.z(lnilli<?her  Hyperplasie  manches 
verlockende  hat.  Einen  Beweis  dafür,  dass  auch  nur  in  manchen  Füllen 
die  Sache  so  liege,  vermag  ich  indessen  als  geführt  nicht  anzusehen.  Und 
dass  alle  llypertrophieu  der  Herzrauskiilatiir  in  dieser  Weise  erklärt  wenien 
könnten,  ist  meines  Erachtens  mit  Sicherheit  anszuschliesaen. 

Mit  dem  Begriffe  der  Ausgleichung  der  Kompensation  seitens  des 
Herzens  ist  keineswegs  gesagt,,  dass  der  Kreislauf  sich  nun  etwa 
wie  ein  normaler  verhielte.  Davon  kann  keine  Rede  sein,  nnd  zwar 
aus  vielfachen  Gründen,  in  vielfacher  Hinsicht  nicht.') 

Zunächst  steht  in  einer  Reihe  von  Fällen  das  Blut  in  den 
Lungeugefassen  unter  einem  absolut  viel  höheren  Druck.  Das  ge- 
schieht immer  dann,  wenn  sich  durch  Veränderungen  am  linken 
Herzen  oder  der  Lunge  eine  Hypertrophie  der  rechten  Kammer  aus- 
bildet, denn  diese  Hypertrophie  ist  eben  eine  Folge  der  Driick- 
erhöhung  in  der  Lungenarterie.  Hält  dieselbe  längere  Zeit  an,  so 
vermehrt  -sich  das  Bindegewebe  der  Lunge.  Blutaustrjtte  führen 
zur  Anhäufung  von  braunem  Pigment  Dieses  wird  in  Form  von 
Hämosiderin  durch  Älveolarepithelien  aufgenommen^).  Letztere  ge- 
langen als  „Herzfehlerzellen"  mit  dem  Auswurf  nach  aussen  nnd 
zeigen  das  Bestehen  dieses  Zustands  der  Lunge,  der  .sogenannten 
braunen  Induration,  mit  Sicherheit  an. 

Die  Druckerhöhung  in  deti  Lnngengefässen  vermag  (namentlich 
wenn  sie  höhere  Grade  erreicht^)),  einen  ungünstigen  Einfluss  auf  die 
Atmung  zu  haben.    Daran  kann  nicht  gezweifelt  werden. 

Nur  die  Gründe  sind  nicht  recht  khir.   Wahrscheinlich  leidet  das  feiner 
Gefüge  der  Alveolarepihelien.     Nach  itlteren   pk!a.<sischen"  Vorstellungen  iaF 
auch   direkt   die  Luftzufuhr  2u  den  Alveolen  dadurch  eingeschränkt,    dass 
die    unter  hohem  Druck  stehenden  Gefässe  sich  in  den  Alveolarraum  ver- 
Imchten.    v.  Babch  lässt  die  Lunge  wegen  des  in  ihr  herrschenden  hohen 
Blutdrucks    anschwellen   und    starr,   schwerer  beweglich  werden.'')     Diese 

1)  Vg!.  B.  Ltwv,  Ztfi.  f.  fclin.  Med,  ,31.    B.  321  u,  521. 
•J)  OftTii,  VirchowB  Archiv.  .">8.     8.  126. 

3)  Vgl.  H.  E.  Hkhinh,  19.  Kongress  f.  innere  Medizin  (1901).    S.  003. 

4)  V.  Basch,  Physiologie  und  Pathologie  des  Kreislaufes.  —  Dera.,  Kongr. 
f.  innere  Med.  188Ö.  S.  »84.  —  Ders.,  Klin.  Zeit-  und  Streitfragen.  1887.  Bd.  I. 
Heft  3  u.  4.  ~  Oers.,  Wiener  med.  Presse  1B88.  Nr.  17.  23.  24.  —  Ders., 
Wiener  med.  Blätter  1888.  Nr,  3,  gfi.  27.  —  Gkomicvnn.  Ztft.  f,  küu.  Med.  20. 
S.  397.  —  V,  Babiii,  Wiener  klin.  Wehs,  18R8.    Nr.  3.    S.  62. 
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Hypothese  ist  experimentell  gilt  liegrllndet  —  die  Erfahrungen  am  Meiisrheii 
stimmen  nidit  mit  iin*  ülierein  '):  woler  Iflssif  sich  eine  Schwel liiiijt  noeh 
eine  Starre  an  der  Stauungslunfje  nachweisen.  Und  die  BeeintTäirhtignng 
des  alveolaren  Luftwechsels,  welche  v.  Basch  für  die  starre  Lüiige  an- 
nimmt, ist  keinesfalls  vorhanden.  ■*) 

Dass  der  Ernährungszustand  der  Gewebe  in  der  Stauun^slunge 

nicht  gmz  in  Ordnung  ist,  beweist  am  besten  ihre  grossere  Em- 
pfindlichkeit. Bronchitiden  sind  bei  vielen  Kranken  dauernd 
vorhanden,  oder  wenigstens  stellen  sie  sich  sehr  leicht  ein.  Das 
heisst  doch:  die  Broncliialschleimhaut  solcher  Lungen  hat  gegenüber 
der  normalen  nur  noch  eine  geringe  Fähigkeit,  sich  gegen  das 
Hinabwandern  von  Mikroorganismen  aus  den  oberen  Luftwegen 
zu  schützen.  Auch  Pneumonien  eigentümlicher  Art  werden  nicht 
selten  beobachtet.^) 

Die  Fehler  des  rechten  Herzens  führen,  sobald  überhaupt 
die  rückwärts  von  der  Trikuspidalklappe  gelegenen  Partien  mit- 
betroffen  sind,  zu  venösen  Stauungen.  Da  diese  Erscheinungen 
identisch  sind  mit  den  bei  der  Schwäche  des  rechten  \'entrikels 
vorkommenden,  so  so  sollen  sie  init  diesen  zusammen  betrachtet 
werden  (s,  später). 

Alle  Kranken  mit  dauernd  erhöhtem  arteriellen  Druck 
sind  der  Uefahr  von  Arterienzerreissungen  ausgesetzt.  Namentlich 
drohen  dieselben,  wenn  die  Wände  der  Gefässe  an  Widerstands- 
fähigkeit eingehiisst  haben.  Stärkere  Erhöhungen  des  Blutdrucks 
geben  dann  in  der  Regel  die  Veranlassung  zur  Entstehung  der 
Blutung  (Coitus,  p-sychisehe  Erregungen,  mit  Anstrengung  verbun- 
dene Muskelbewegungen,  schwierige  Defäkation).  Es  ist  bekannt 
wie  dann  bei  Leuten  mit  Schruuipfnieie  oder  noch  häufiger  bei 
Arteriosklerotikern  Blutungen,  z,  B.  im  Hirn  oder  im  .Augenhinter- 
grund, beobachtet  werden. 

Bei  einzelnen  Klappenfehlern,  so  z.  B.  bei  Aortenstenose,  zeigt 
der  Arterienpuls  charakteristische  Veränderungen.  Da  diese  wesent- 
lich Interesse  für  die  ärztliche  Diagnostik  haben,  die  physiologischen 
Vorgänge  des  Kreislaufs  aber  nicht  beeinflussen,  so  soll  hier  nicht 
näher  auf  sie  eingegangen  werden. 


1)  «.  B.  V.  BAWiEiiriEB.  Wiener  klin.  Wchfl.  1888.    Nr,  4.  S.  W.  —  Kahlkb 

Ebendn.    Nr.  9.    S.  227,   —  A.  Fk.vejtkel,  Liingenkraiik heilen.    Leipiig  l8t<0. 
S.  18ij,  —  RoMSEB«,  Herzkrankheiten. 

2)  F.  Kbaüb,   Die  ErinüduDg-  uli  MaQ  der  Konstitntion.    Bibl.  med.  189T. 
—  U.  Gkruabdt,  Arcli.  f.  e^p.  Pathol.  45.    S.  ISfi, 

3)  Über    diese    Froze^e    bei    Kukhi.,    Erkraxikungen   des   Herziuaskel;». 
S.  110, 

Kn&et.,  Pathol.  Pbyaiotogi«.    a.  Aall.  4 
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Ltjts  Herz. 


Über  die  ItisuffiziCDz  der  Aortenklappen  ist  eiae  Bemerkung  notweiulig. 
Bei  diesem  Klaiipcnfelilor  wird  fitieüberiiormal  grosse  Blutnienge  mit  eiLobter 
Gesell wiiidiglieit  in  die  Wurzel  der  Aorta  eingeworfen,  ein  Teil  davon  strOmt 
sofort  zurÖL'li  in  die  linlic  Kanmier.  Durch  die  Arterien  lüuft  also  eine 
steile  hohe  Bergwelle  ab  uml  es  folgt  sehr  schnell  ein  iibnorm  tiefes 
Wellental.  Die  Pulskurve  zeichnet  sich  durch  iiire  uuffalleinl  starke 
Krümmung  aus;  der  Puls  erscheint  dem  tastenden  Finger  gross  und 
hüpfend  (felery.  Auch  kleinere  Arterien,  deren  Bewegungen  man  sonst 
nicht  bemerkt,  zeigen  jetzt  auffallende  Piilsationen,  so  sieht  man  ?..  B.  niclit 
selten  die  Nagelbetten  an  Händen  und  Füssen  mit  dem  Puls  isodiron 
erröten  und  erblassen.  In  manchen  Fidlen  pulsiert  sogar  die  ganze  Leber 
fidilbar.  Hier  ist  nun  die  eigentümliche  Veränderung  des  Pulses  für  die 
Funktionen  des  Kreislaufs  nicht  mehr  gleichgtlltig.  Denn  durch  die  starke 
uml  schnelle  Ausilehnung  der  Arterienwande  wird  ihre  Elastizität  zweifellos 
in  besonderem  Maße  in  Anspruch  genommen.  Es  kommt  leicht  zu  einem 
!)leibenden  Dehnungszustand  derselben  und  damit  zu  einer  durch  vasomo- 
torische Einflüsse  nicht  korrigierbaren  Raumvermehrunp;  des  Arterien- 
gebiets. ')  Da  aber  der  Kreislauf  wegen  der  verhältnismiissig  geringen 
Grösse  unserer  Blutmenge  darauf  angewiesen  ist,  dass  das  Volumen  der 
Gefässe  ein  bestimmtes  Maß  nicht  überschreitet,  so  kann  aus  der  Elasti- 
zitätsverminderung eine  mangelhafte  Füllung  des  Gefässsystems  folgen. 
Damit  stimmt  auch  die  klinische  Erfahrung  überein.  Man  beobachtet  im 
Gefolge  schwerer  Aorteninsuftizienzen  die  Erscheinungen  eines  verlangsamten 
Kreislaufs,  ohne  ilass  unter  allen  Umstanden  Störungen  des  Herzens  dafür 
verantwortlich  zu  machen  sind,  und  man  führt  sie  vielleicht  mit  Recht  auf 
abnorme  Erweiterungen  von  Arterien  zurück. 


Endlicli  füllt  das  hypertrophische  —  oft  ja  ausserdem 
erweiterte  —  Herz  den  Brustraura  viel  stärker  aus  als  das 
gesunde  und  beeinträchtigt  dadurch  Lungen  und  Atmung. 

Alle  diese  Momente  luachcn  sich  nun  je  nach  der  Ursache  und 
Lokalisation  der  in  Betracht  kommenden  Herzhypertrophie  für  den 
Einzelfall  in  sehr  verschiedenem  Maße  geltend.  Darin  liegt  einer 
der  Gründe,  dass  tnanche  Klappenfehler  relativ  günstiger  sind  als 
andere.  So  stören  nicht  zu  schwere  Aorteninsufflzienzen,  oder 
Komhinationen  derselben  mit  massigen  Stenosen  oft  ihren  Träger 
entschieden  weniger  als  manche  Mitralfehler.  Das  dürfte  durch  die 
in  beiden  Fällen  verschiedene  Beteiligung  der  Lungen  verständ- 
lich sein. 

Was  wir  besprachen,  gilt  für  den  Ruhezustand.  Führen  die 
Ki-auken  mm  Mnskelbeweguugea  aus,  so  erwachsen  sehr  häufig 
weitere  Schwierigkeiten  für  das  Herz,  weil  dann  die  von  ihm  zu 


11  S.  RosENHACB,  Arcli.  f.  esp.  Pathol.  9. 
Arch.  f.  exp.  Pathol.  39.    Ö.  333. 


1.  —  RoMUEKG  u.  Hasenfeld, 


•  ■  •  ■    *  •     • 
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leistemle  Arbeit  bei  irgendwie  stärkerer  Ausbildung  des  Ventildefeltts 
enorm  wächst') 

Also  eine  ganze  Reihe  von  Momenten  verhindert,  dass,  obwohl 
die  Akkomodationsfähigkeit  des  Herzens  helfend  eiogeschritten  ist, 
der  Kreislauf  dann  dem  noi-malen  gleicht. 

Wenn  onn  wirklich  auch  so  viele  dieser  Kranken  an  den  mannig- 
fachsten Beschwerdeu  leiden  und  ganz  besonders  über  ungenügende 
Leistungsfähigkeit  ihres  Kreislaufapparates  klagen,  so  liegt  das 
aber  nicht  nur  an  den  leUtbesprocheoen  Verhältnissen,  sondern  vor 
allen  Dingen  auch  am  Zustand  des  HerzmnakelB.  Wie  ist  das  möglich?  Er 
ist  ja  hypertrophisch,  befindet  sieh  im  Zustande  der  Kompensation,  und 
der  hypertrophische  Muskel  kann,  wie  wir  ausführlich  zu  erörtern  ver- 
suchten, an  Leistungsfähigkeit  dem  normalen  vollkommen  gleichen. 
In  der  Regel  ist  das  leider  doch  nicht  der  Fall  Sondern  in  Wirk- 
lichkeit bleibt  der  alte  ärztliche  Satz  zu  Recht  bestehen:  ein  hyper- 
trophisches Herz  ist  doch  nicht  so  gut  wie  ein  gesundes.  Der  Ver- 
gleich zwischen  dem  hypertrophischen  Biceps  des  Turners  und  dem 
grossen  Herzen  mag  für  manche  Fälle  stimmen  —  für  viele  passt 
er  nicht.  Das  liegt  einmal  daran,  dass  die  Ursachen  der  Herzhypertro- 
phie, wie  soeben  dargelegt  wurde,  die  Arbeit  des  Herzens  ganz  ausser- 
ordentlich erschweren,  sobald  neue  Anforderungen  an  dasselbe  heran- 
treten. Vor  allem  aber  ist  sehr  oft  der  hypertrophische  Herzmuskel 
von  Anfang  au  nicht  vollkommen  gesund.  Wir  erinnern,  wie  häufig 
Infektionen  die  ei-ste  Veranlassung  zur  Ausbildung  der  Hypertrophie 
geben;  sind  sie  doch  entschieden  die  wichtigste  Veranlassung  zur 
Entstehung  von  Klappenfehlem,  Die  infektiösen  Prozesse  ergreifen 
aber,  wenn  überhaupt  das  Herz  beteiligt  ist,  fitöt  immer  das  ganze 
Organ,  vor  allem  auch  die  Muskulatur.  Es  entstehen  in  ihr  bei  den 
verschiedensten  Infektionskrankheiten  und  gerade  auch  bei  der 
Polyarthritis  rheumatica  allerlei  Degenerationen  der  Fasern,  inter- 
stitielle Entzündungen  und  Erkrankungen  der  Arterien. 

Dass  diese  anatomischen  Veramleningen  des  Myokards*)  teils  schon  der 
Aasdruck  einer  schweren  Schädigung  sind,  teils  direkt  zu  lebliaften 
Pnnktionsstörungen  iilhren,  kann  nicht  zwoifelhafL  sein:  wie  wir  sclion 
aalien,  ist  ben>its  der  Eintritt  der  Klappeninsnffizienaen  vielfach  nur  ver- 
ständlich, wenn  man  eine  beträchtliche  Kontraktionsstörung  des  Herz- 
muskels annimmt. 


I)  Über  diese  Verhältnisse  8.  Lkwy,     Ztft.  f.  klin.  Med.  31. 
2}  Eine  Kusammenftissende  Besprechung  derselben  auf  Grund  eigener  Un- 
tersuchungen sowie  der  Literatur  bei  ALsnEcHT,  Der  Herzmuskel.    II.  Teil. 
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Diese  myokardi tischen  Verilnderungen  haben  in  manchen  Fällen  von 
von  Anfang  an  einen  erheblichen  EinHus^s  auf  ilie  Folgeerscheinungen  und 
Symptome  der  Klappenfehler.  Von  den  innskulären  Insuffizienzen  njirachen 
wir  bereits.  Schon  im  ersten  Beginn  beobachten  wir  nicht  selten  Erweite- 
rnngen,  welche  keineswegs  auf  ein  ■vergrössertes  Schlagvoluni,  sondern  viel- 
mehr auf  mangelhafte  Kontraktionsfähigkeit  des  Herzmuskels  zurückzu- 
führen sind,  so  z.  B.  die  so  oft  zu  findende  Erweiterung  der  rechten 
Kammer  im  Beginne  von  Mitralinsuffizienzen. 

Auch  für  den  weiteren  Verlauf  der  Kranklieitsprozesse  bei  Klappen- 
fehlern sind  diese  myokarditischen  Veräinderungen  von  grosser  Bedeutung. ') 
Sie  haben  nämlich  die  Tendenz,  sich  auszubreiten,  sind  von  Anfang 
an  meist  chronischer  und  propredierender  Natnr.  Während  sie  an  der 
einen  Steile  unter  Bildung  von  schwieligen  Bindegewebsnarben  ausheilen, 
schreiten  sie  an  anderen  weiter  und  sorgen  so  dafür,  liass  die  mit  der 
Entzündung  verbnndenen  Schädigungen  sich  andauernd  geltend  machen. 
Die  Heilung  erfolgt  ja  auch  nur  in  beschninktem  Sinne,  nftmlich  dnrch  Bildung 
von  Bindegewebe.  Eine  Wiederherstellniig  der  Muskelfasern  tindet  nicht 
statt,  und  es  ist  sehr  wohl  mflglich,  dass  die  Bindegewebsschwielen  an 
manchen  Orten  des  Herzens  die  Kontraktionen  wesentlich  beeinträchtigen. 


So  kann  man  die  herabgesetzte  Leistungsfälligkeit  vieler 
hypertrophischer  Klappenfehlerherzen  verstehen  —  sie  stehen 
unter  dem  Kinflnss  einer  chronischen  Entzündung.  Wie  das  ent- 
zündete Myokard  im  besten  Falle  den  geringen  Ansprüchen  der 
Buhe  genügt,  jeder  vergrösserten  Anforderung  gegenüber  aber 
leistimgsunfiihig  wird,  darauf  ist  später  einzugehen.  Diese  chro- 
nischen Entzündungen  sind  in  Klappenfehlerherzen  nachgewiesen. 
Sie  brauchen  natürlich  nicht  in  jedem  da  zu  sein,  erreichen  auch  in 
dem  ergriffenen  Organ  sehr  wechselnde  Ausdehnung  und  Stärke. 
Intensität  wie  Beschaffenheit  der  Myokardwkrankung  stehen  in 
keinerlei  Beziehung  zu  der  Art  des  Klappenfehlers  und  zu  seinem 
Alter  —  lauter  Momente,  welche  zum  Verständnis  des  wechselnden 
Verhaltens  solcher  Herzen  beitrage».  Ferner  bedenke  man:  der 
fortschreitende  Charakter  der  endo-  wie  myokarditischen  Prozesse 
muss  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  deswegen  so  ganz  beson- 
ders ungünstig  beeinflussen,  weil  durch  die  weitergehende  Etido- 
karditis  und  die  damit  verbundene  \'erstärkung  des  Klappenfehlers 
die  Anforderungen  an  dasselbe  mehr  und  mehr  wachsen,  durch  die 
Entzündungen  im  Muskel  aber  seine  Kraft  in  dem  gleichen  Malie 
sinkt.    Also  die  Dinge  liegen  häufig  so  ungünstig  wie  möglich. 

Sehr  viel  schwieriger  als  hei  Klappenfehlerherzen  ist  die  Er- 
klärung der  herabgesetzten  Leistungsfähigkeit  für  diejenigen  Hyper- 


1)  Kbehl,  Arch.  f.  klin.  Med.  46,    8.  454,  —  Bard,  Lyon  m&lic.  1893. 
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trophien,  tlereu  Entstehung  mit  Infektiouskrankheiten  nichts  direktes 
zn  tun  hat. 

Hier  kommt  zunächst  der  rechte  Ventrikel  in  Betracht.  Wenn 
er  allein  lijpertrophiert.,  so  geschieht  das  ja  meist  in  Abhängigkeit 
von  Anomalieu  der  Lunge.  Da  diese  sich  häufig  mehr  und  mehr 
steigern  und  damit  auch  die  Anforderungen  fiii'  das  rechte  Herz 
vei-grüssern,  so  ist  darin  filr  viele  Fälle  ein  Moment  gegeben,  welches 
erklärt,  dass  solch  ein  hypertroph  i.sch  er  rechter  Ventrikel  wesentlich 
schlechter  gestellt  ist  als  ein  gesunder.  In  anderen  Fällen  ist  es 
vollkommen  dunkel,  warum  die  hypertrophische  rechte  Kammer 
nicht  leistungsfähig  bleibt.  Weder  andere  Unteraucher ')  noch  wir 
selbst-)  haben  trotz  zahlreicher  streng  methodischer  Beobachtungen 
irgend  welchen  Anhaltspunkt  dafür  gefunden. 

An  der  Unken  Kammer  liegen  die  Verhältnisse  relativ  ein- 
fach für  die  auf  Arteriosklerose  zu  beziehenden  Hypertrophien. 
Es  ist  genügend  bekannt,  mit  welcher  Vorliebe  die  Endaiteriitis 
gerade  die  Kranzgefässe  ergreift  und  zu  welcli  ausgiebigen  Schädi- 
gungen der  Herzniuskulatur  die  Koronarsklerose  führt.  Von  den 
nepbritischen  Herzhypertrophien  bereitet  ein  Teil  dem  Ver- 
ständnis keine  sonderlichen  Schwierigkeiten.  Denn  viele  Kranke 
mit  Schrumpfniere  haben  ein  recht  leistungsfähiges  Herz,  und  eret 
spät  treten  Insuffizienzei'scheinungen  ein.  Andere  Leute  mit  ein- 
facher chronischer  Nephritis  kommen  schon  wegpn  des  Zustandes 
ihrer  Nieren  zu  keiner  auch  nur  einigermaßen  erträglichen  Existenz. 
Indessen  bei  manchen  Nierenkranken,  das  müssen  wir  ohne  weiteres 
zugeben,  war  bisher  unaufgeklärt,  warum  ihr  Herz  einer  genügenden 
Leistungsfähigkeit  entbehrt.  Alürecrt  hat  neuerdings  Muskelver- 
änderungen mitgeteilt,  welche  die  Insuffizienz  hypertrophischer  Herzen 
bei  Nephritis  voUlvommen  erklären.*) 

Die  grössten  Schwierigkeiten  in  dieser  Hinsicht  bieten  aber  die 
Herzveränderungen,  welche  sich  nach  Bier-  und  Weinnuss- 
brauch,  sowie  nach  übermässigen  körperlichen  Anstren- 
gungen finden.  Zwar  sind  bei  einem  Teile  derselben  ausgedehnte 
fettige  Degenerationen*)  und  frische  Entzündungen  '■•)  gesehen  worden, 
und  diese  reichten  fdr  eine  Erklärung  der  herabgesetzten  Leistungs- 
fähigkeit vollkommen  aus.    Frische  Intiltrationsherde  lagen  durch 


1)  KuiusACK,  tljs.'i.    München  1883.  —  Neioekt,  Kiss.    Müachen  1886. 

2)  Leipziger  TUssertatioti  von  Fobstma.sn  (nicht  gedruckt)  I8H0- 

3)  Albufh'iit,  Der  Heremuskel.    II.  Teil. 

4)  CtmscHMAXs,  Areh.  f.  kÜD.  Med.  12.    8.  193. 
51  Krem.,  Arch.  f.  klin.  Med.  48.    S.  4U. 
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das  Myokard  zerstreut  uud  müssen  wohl  als  Ausdruck  davon  be- 
trachtet werden,  dass  das  hypertrophische  Herz  der  Festsetzung 
von  EutÄÜiidungserregern  besonders  leicht  zugänglich  ist.  Den 
Alkohol  als  den  schuldigen  anzusehen,  dafür  fehlt  zwar  am  Herzen 
jede  Berechtigung,  denn  reichliche  Aufnahme  konzentrierten  Alkohols 
erzeugt  an  ihm  in  der  E.egel  keine  Entzündungen.  Immerhin  ist 
doch  bei  der  notorischen  Fähigkeit  dieses  Giftes,  solche  an  anderen 
Organen  hervorzurufen,  auch  für  das  Herz  eine  völlige  Ablehnung 
seiner  Bedeutung  noch  nicht  miiglieh.  Wahrscheinlicher  ergi'eifen 
infektiöse  Prozesse  das  Herz,  weil  seine  vorausgehende  Ei'kraukun^ 
einen  besonders  günstigen  Boden  für  die  Tätigkeit  von  Mikroorga- 
nismen schafft. 

Diese  mterstitiellen  Prozesse  fand  man  btslier  nur  in  einem  Teile  der 
Fälle,  und  der  Autor  selbst  ist  am  allerwenigsten  geneigt,  den  Befund  zu 
generalisieren.  Um  so  weniger,  als  von  autoritativer  Seite')  betont  wird, 
dass  überwiegend  büutlg  das  Myokard  keine  anatomischen  Veränderungen 
Bofweist.  Künnen  wir  auch  diese  Anschauung  nicht  als  streng  bewiesen 
ansehen,  da  sie  imr  auf  die  Untersuchung  einzelner  Herzstücke  bejjründet 
ist,  so  bürgen  doch  Name  und  Erfahniug  ihrer  Urheber  fftr  ihre  Be- 
deutung. Also  weitere  systematische  Untersuchungen  sind  dringend  wün- 
schenswert^) 

So  wird  es  wenigstens  für  eine  Reihe  von  Fällen  vertitäudlich, 
dass  hypertrophische  Herzen  an  Tüchtigkeit  den  normalen  nach- 
stehen. Wir  betonen  nochmals:  der  verstärkte  Herznniskel  ist  an 
sich  in  einen  neuen  Gleichgewichtszustand  gekomuieu.  Dieser  schafft 
ihm  theoretisch  trotz  dauernder  Erfüllung  erhöhter  Anforderungen 
die  gleiche  Akkomodationsbreite  wie  dem  gesunden  Herzen,  und 
tatsächlich  gibt  es  hypertrophische  Herzen,  welche  das  erweisen. 
Doch  sind  diese  in  der  Minderzahl.  Häufiger  verbinden  sich 
mit  der  Ursache  für  die  Ausbildunfir  der  Hypertrophie 
auch  Veranlassungen  zur  Schädigung  der  Herztätigkeit; 
diese  äussert  sich  sowohl  in  der  Leistungs-  wie  in  der 
Lebensfähigkeit  solcher  Herzen. 

Also  manches  hypertrophische  Herz  verhält  sich  jeder  grösseren 
Anforderung  gegenüber  ablehnend,  es  kann  sie  nicht  erfüllen.  Das 
weiss  sein  Träger  und  mutet  sie  ihm  nicht  zu.  Wii-d  aber  ihre 
Ausführung  versucht,  so  ermüdet  der  Motor  viel  schneller  als  das 
gesunde  Organ,  und  die  Ermüdnng  wird  nicht  durch  rasche  Er- 


1)  BoiJUMfiEB    in    der  Festschrift  für  Pettenkofer.    Mönchen.    —    Rieder, 
Areh.  f.  kün.  Med.  65.    8.  8.    Vgl.  Ai.uitEcnT,  Der  Herzmuskel.    S.  181. 

2)  Vgl.  auch  .\i.BnRcHT  I.  c. 
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holung  ausgeglichen,  sondern  führt  zu  langdauernden  oder  sogar 
irreparablen  ytörnngen.  Schon  lange  "wusate  man,  dass  Menschen 
mit  Herzhypertrophien  durch  körperliche  Anstrengungen  ungewöhn- 
lich gefährdet  oder  sogai-  dauernd  geschädigt  werden.  Daher  die 
stets  erneuten  Warnungen  der  Arzte!  So  vertragen  manche  Franen 
mit  Herzfehlern  das  Puerperium  ausserordentlich  schlecht.')  So 
können  ferner  solche  Kranke  durch  Körperbewegungen,  die  vielleicht 
noch  ausgeführt  werden,  aber  mit  ungewohnter  Anstrengung  ver- 
knüpft sind,  auf  das  schwerste  geschädigt  werden."')  Es  leidet  die 
Akkomodation  des  Herzens  für  längere  Zeit,  eine  mit  Herzinsuffizienz 
identische  „KompensatloiiBstSriiiis*'  stellt  sich  ein. 

Der  Grund  liegt  dann  entweder  darin,  dass  eine  verhältnis- 
mässig kleine  Leistung  für  das  hypertrophische  und  sonst  noch 
unter  abnormen  Bedingungen  arbeitende  Herz  mit  unverhältnis- 
mässig grossen  Anforderungen  verbunden  ist,  oder  mau  kann  sich 
denken,  dass  Entzündungen,  welche  im  Herzen  bestehen,  seine  Er- 
holung aufhalten  bez,  sogar  unmöglich  machen,  denn  sehr  leicht 
wird  die  Ausbreitung  pathologischer  Prozesse  durcli  eine  funktionelle 
Schwächung  von  Geweben  befördert, 

Besonders  häufig  entwickeln  sich  nun  Störungen  der 
Leistungsfäiiigkeit  des  akkomodierten  Herzmuskels,  so- 
genannte Dekompensationen,  auch  ohne  dass  eine  erhöhte 
Inanspruchnahme  des  Organs  voranging,  und  damit  kommen 
wir  zu  dem  oben  erwähnten  zweiten  Nachteil  der  hypertrophischen 
Herzen:  nämlich  dem,  dass  ihre  Lebensfähigkeit  kürzer  dauert  als 
die  des  gesunden  Organs.  Solche  Sttirnngen  stellen  sich  in  vielen 
Fällen  scheinbar  aus  heiterem  Himmel  ein,  sie  sind  der  Besserung, 
ja  der  Heilung  fähig,  aber  sie  können  auch  zur  dauernden  Insuffizienz 
und  zum  Tode  führen.  Die  vorübergehenden  Dekompensationen 
treffen  entschieden  häufiger  diejenigen  Herzen,  bei  welchen  der 
rechte  Ventrikel  an  dem  ganzen  Prozess  beteiligt  ist  Und  für  ihre 
Prognose  ist  nicht  nur  die  Lokalisation,  sondern  auch  die  Ursache 
der  Herz  Veränderungen  von  Bedeutung.  Hypertrophien  nach  Bier- 
missbrauch, schweren  körperlichen  Anstrengungen,  Arteriosklerose 
und  Aortenklappeufehlern  sind  in  dieser  Beziehung  entschieden  un- 
günstiger als  Mitralfehler:  kommen  sie  einmal  in  Unordnung,  so  ist 
das  von  übler  Bedeutung. 


1)  Leydek,  Zt«chr.  f.  klin.  Med.  23.    S.  1. 

2)  Vgl.   KoMBoto,   ATch.    f.   klio.   Med.  53-    S.  141.  —  I>crif.,  Herakrank- 
'heiten.    S.  827. 
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In  einem  Teil  der  Fälle  könnea  zur  Erklärung  dieser  spontan 
eintretenden  Dekompensationen  Infektionen  herangezogen  werden'): 


Leute  mit  Herzklappenfehlern  neigen,  wie  lickannt,  liesonders  dazu,  Gelenk- 
rheumatismus zu  bekommen,  mit  anderen  Worten,  die  Polyarthritis  rezidiviert 
ausserordentlich  leicht  Oder  andere  IntektionskrankJieiten,  z.  B.  Pneumo- 
nien, Erysipel,  Angina  können  flie  Kranken  mit  Herzhypertropliien  auf 
das  schwerste  schädigen:  einmal  dadurch,  dass  in  dem  veränderten  Herzen 
als  dera  Locus  minoris  resistentiae  EntzflnduuRsprozesse  sich  besonders 
leicht  festsetzen,  oder  dass  Gifte,  wie  sie  hei  Infektionskrankheiten  entstehen, 
ein  bereits  sehwacheres  Herz  leichter  schädigen  als  ein  gesundes.  Oder 
endlich  treten  bei  akuten  Krankheiten  neue,  nicht  mehr  erfüllbare  An- 
sprüche von  Seiten  der  Lungen,  der  Gefässe,  der  Nieren  auf.  Gar  nicht 
selten  kombinieren  sich  mehrere  dieser  Momente.  Von  erheblicher  Be- 
deutung kann  auch  die  allgemeine  Srhwftchuug  sein,  wie  sie  mit  Infekttons- 
krankheiten fO  liäuög  verbunden  ist. 

Für  eine  weitere  Reihe  von  Fällen  wird  inau  als  das  Maß- 
gebende eine  allmählich  wachsende,  im  Wesen  des  Leidens  selbst 
liegende  Erhöhung  der  inneren  Anforderungen  ansehen  müssen. 
Davon  sprachen  wir  schon.  Viele,  ja  die  meisten  der  die  Akkomo- 
dation seines  Muskels  in  Anspruch  nehmenden  Vorgänge  sind 
progressiver  Natur  und  erreichen  schliesslich  eine  solche  Höhe,  dass 
das  Herz  sie  auch  in  der  Ruhe  nicht  mehr  ausgleichen  kann.  Dann 
kommt  es  auch  hier  zur  "Cberdehniing  des  Organs  (s.  S,  64).  Solche 
progressiv  wachsenden  Widerstände  finden  sich  ausser  bei  Klappen- 
fehlern: für  den  rechten  Ventrikel  bei  Verkleinerungen  der  Lungen- 
bahn durch  Schrumpfungen  der  Lunge  nnd  Emphysem,  fiir  den 
linken  bei  Arteriosklerose,  für  beide  hei  chronischen  Nephritiden, 
übermässigem  Biergenuss  oder  exzessiven  Kürperanstrengungeu. 

Schliesslich  können  die  Ansprüche  an  das  Herz,  ohne  sich  selbst 
zu  ändern,  progressiv  zu  gross  auch  dadurch  werden,  dass  der 
Muskel  durch  die  in  ihm  ablaufenden  Entzündungsprozesse  schwächer 
und  schwächer  wird  ^  dann  sinkt  natürlich  das  Verhältnis  zwischen 
Widerstand  und  Kraft,  in  gleichem  MaGe. 

So  sind  iu  einem  Teil  dei'  Fälle  die  vorübergehenden  und 
bleibenden  Kompensationsstörungen  unserem  Verständnis  nicht  mehr 
fremd,  aber  auch  nur  ein  Teil  ist  einigermaßen  verständlich, 
meistens  kennen  wir  den  Grund  ihres  Eintretens  doch  nicht.  Das 
gilt  besonders  für  die  Mehrzahl  der  merkwürdigen  Zustände,  in 
denen  ein   hypertrophisches  Herz    mehr  oder  weniger    schnell  in 


1)  FaiEDmcn  u.  Tauszk,  Wiener  med.  Presse  1892.  Nr.  13—15. 
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seiner  LeistuugsRibigkeit  abnimmt  und  durch  die  riclitige  Zufuhr 
der  Digitalisblätter  wieder  gesund  gemacht  wird. 

Die  in  fUeser  Drohte  enthaltenen  Stoffe  wirken  auf  die  Muskulatur 
des  Herzens  sowie  iler  Getässe ')  und  regen  diese  zu  ausisfieliigeirii  Zu- 
sammenzieliuujfen  an.  Wenn  sie  Erfolg  haben  sollen,  inuss  also  noch  ein 
leistuncsfähig  zu  maplienties  Myokard  vorbanden  sein.  Darin  liegt  der 
grosse  prognostisühe  Wert  der  Wirksamkeit  von  Digitulispräparaten.  Bei 
frisch  eutzandliuben  Schädigungen  des  Herzens  helfen  nach  den  vorliegen- 
den Erfalirungeii  diese  Stoffe  nieht  viel.  Viele  der  klassisciien  Kompen- 
eationstionsstOrangen  dagegen  gehen  prompt  zurück  nach  dem  Gebrauche 
des  Fingerhuts.  Diese  Tatsache  ist  bei  einer  ErkUrung  der  merkwürdigen 
Vorgänge  jedenfalls  zu  berücksiehtigen.  Wir  stellen  zunilchst  noch  durch- 
aus unbekannten  Verhältnissen  gegenüber  und  müssen  auf  neue  Beobach- 
tungen hoffen. 

Alts  den  verscliiedeiisten  Gründen  konnte  die  Kompensation  einer 
Störung  durch  den  hypertrophischen  Muskel  nicht  mehr  aufrecht 
erhalten  "werden.  Es  kaui  zur  Insuffizienz  des  Herzens.  Genau  das 
Gleiche  kann  natürlich  eintreten,  wenn  bei  mittleren  Ansprilclien  die 
Uerzkraft  primär  sluht,  wenn  also  das  Erste  die  Schwäche  des  Herz- 
muskels ist.  Wir  diirfen  demnach  die  Folgeerscheinungen  für  beide 
Fälle  zusammen  besprechen. 

Vorher  i.st  nur  noch  zu  untersuchen,  welche  Schädigungen  für 
die  Funktiousfähigkeit  des  nicht  hypertrophischen  Herzmuskels  in 
Betracht  kommen.  Dabei  werden  sich  naturgeniäss  einzelne  Wieder- 
holungen des  früher  (iesagteu  ergeben  müssen,  andi-rerseits  haben 
auch  manche  der  jetzt  zu  besprechenden  Momente  für  das  hyper- 
trophische Herz  volle  Gültigkeit.') 

Zunächst  von  Bedeutung  ist  eine  Beeinträchtigung  der  Blut- 
zufuhr zum  Herzmuskel:  Thrombosen,  Embolien  sowie  Sklerosen 
und  Entzündungen  der  Kranzarterien. 

Das  Herz  gehört  zu  den  Organen  mit  tebbaftem  Blutbedürfnis,  Als 
das  schwer  zu  Vermissende  betrachten  wir  den  Sauerstoff,  wenn  auch  die 
Grösse  der  Empfindliebkeit  gegen  Mangel  an  diesem  Gas  nicht  als  so 
gross  anzusehen  ist,  wie  man  vor  kurzer  Zeit  noch  glaubte.  Für  eine 
weitere  Diskussion  dieser  Frage  muss  man  unterscheiden  zwischen  den 
lokalen  mid  aiigemeinen  Folgen  der  gestörten  Blutzuftdir.  Wird  ein 
grosser  Teil  des  Herzens  plötzlich  seiner  Blutzufubr  beraubt,  so  bleibt  es 
8teheü.     Dies  beobachtet  man  zuweilen  im   Gefolge  von  Koronarem bolien; 


1)  Züsammenfapsendes  über  DigitalisblStter  in  dem  vortrefflichen  Referat 
von  GoTTUEB,  Kongr.  f.  innere  Med.  11(01.  S.  2t).  —  Gottueb  u.  M.%(iHn8, 
Arcli,  f.  exp.  Patbol,  47.    S.  ISö.  —  Grix-rLtEB,  ebenda.  51.    S.  30. 

2)  Vgl,  EaitsuooTn,  Über  den  plötalichen  Tod  durch  HerzIShmung.    Ber- 
1Ö04. 
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Rbenso  fttlirt  im  Tierversuch  Unterbindung  der  Arteria  circumflexaM  fast 
stets  zum  Herzstillstaiirl. 

In  manchen  Fällen  kanu  die  wegen  ungenögeuder  Blutzufuhr  ab- 
sterbende Herzwand  zerreissen,  dann  tritt  eine  tödliche  Blutung  in  den 
Herzbeut*!  ein.-) 

Wenn  nur  Aste  der  Kranzarterien  verschlossen  wenien,  so  gestalten 
sich  die  Verhältnisse  nach  der  Angabe  der  Antxiren  reclit  verschieden.  Eine 
Abschwllchung  der  Kraft  des  betreffenden  Ventrikels  mit  Dniekseukung  in 
der  zugehörigen  Arterie.  Drucksteigerung  in  der  Vene  scheint  sich  meist 
zu  entwickeln.  Auch  die  Schlagfolge  des  Herzens  wird  in  der  Regel  ver- 
ändert, immer  unregelmässig  und  anfangs  häufig  verlang.samt,  dann  be- 
schleunigt. Sensible  Erscheinungen  iler  verschiedensten  Art,  Angst,  Be- 
klemmung, Schmerzen,  sind  etwas  ganz  gewöhnliches.  Der  Herzlod  kann 
folgen  und  tritt  dann  meist  unter  den  Erscheinungen  des  sogenannten 
FHmmerns  oder  Wogens  ein,  eines  Zustands,  bei  dem  die  einzelnen  Muskel- 
fasern lebhafte,  aber  unkoordinierte  und  deswegen  nutzlose  Bewegungen 
ausfuhren.  Recht  häufig  wird  aber  auch,  wie  Pobteb^)  besonders  nach- 
wies, die  Uuterbindung  von  Ästen  der  Krau/.arterie,  sogar  von  grossen 
Gefüssen  vertragen,  ohne  da.ss  der  Tod  eintritt,  und  sicher  siiid  jene  von 
den  Forschern  nach  Unterbindung  kleinerer  Kranziirterien  beobachteten 
Erscheinungen  nichts  fttr  diese  Einwirkung  charakteristisches,  denn  man  he* 
obachtet  genau  das  Gleiche  ins  Gefolge  zahlreicher  anderer  Schädigungen  des 
Organs.  Nach  alledem  ist  es  wahrscheinlicher,  dass  die  die  Unterbindung 
häufig  begleitenden  Erscheinungen  auf  eine  dabei  nicht  zu  vermeidende 
Störung  des  Herzmuskels  zurückzuführen  sind.  Dem  entspricht  auch 
die  ErfaJirung,  da-;»  man  autojitisch  am  Menschen  ausgedehnte  Herz- 
infarkte finden  kann,  deren  Entstehung  die  Trüger  der  Herzen  noch  lang 
überlebt,  zuweilen  sogar  nicht  einmal  bemerkt  hallen.  Damit  soll  aber 
die  Verengerung  oder  Verschliessung  von  Kranzgefilssen  durchaus  nicht 
als  bedeutungslos  angesehen  werden. 

Stockt  nun  hei  diesem  Znstanrle  der  Blutunilauf  in  Arterienzweigea, 
deren  Verstopfung  mit  einer  Fortsetzung  des  Lebens  vereinbar  ist,  so 
entwickeln  sich  Infarkte,  anämische  Nekrosen  des  MuskelHeiscbes.  Im 
Gegensatz  zu  frühei-en  Annahmen  hat  man  zwar  arterielle  Anastomosen 
der  Kranzgefilsse  gefunden,  doch  scheinen  dieselben  nur  eine  geringe  Ver- 
breitung zu  haben,  jedenfalls  vermögen  sie  die  Bildung  von  Infarkten  nicht 
zu  veriiindern.  Die  Bedeutung  dieser  Nekrosen  hängt  von  ihrem  Sitz  und 
ihrer  Ausbreitung  ab. 

Auch  Störungen  der  Lymphzirkulatiou  dürften  die  Leistungsfähigkeit 
des  Myokards  beeinflussen.*) 


•  1)  CoHNiiEtM  u.  V.  ScHtii-THESs  Kkchükho,  Virch.  Aridi.  85.  S.  503.  Die 
ausgedehnte  Literatur  über  die  Folgeu  des  KriinzarterieuversehIus§eB  siehe  bei 
Michaelis,  Ztscb.  C.  klin.  Med.  24.  S.  270  imd  v.  Frey,  Ebenda  l't.  S.  158. 
—  Bbttei.heim.  Ztach.  f.  klin.  Med.  'JO.  S.  4a6.  —  Tkjekstedt,  Physiol.  des 
Kreislaufes.  S.  lltfj.  — liiteratur  bei  Kbbei).,  Erkrankungen  des  Herzmuskel».  8.309. 

2)  Kreui.,  Erkrankungen  de»  Herzmuskels.    8.  386. 

3)  PoBTER,  PflQgers  Arch,  ."jö.    8.  36tj  u.  Journ.  of  physiology.  15.    P,  122. 

4)  Ai.uKEcnT,  Der  Herzmuskel.    S.  217. 
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Also  siclier  stört  Koronarsklerose  oft  die  LeiRtuiigsfühigkeit  des  Herzens 
betrfichtlipb ;  eine  iineingeselirankte  Akkomodation  des  Oreitus  ist  nur  bei 
ausgiebiger  BIutversorpanR  möglich. 

Weiche  Berleutuiig  die  Entzündung  der  Arterienwande  hat  und  wie 
häufig  sie  als  selbständige  Erkriinkuug  vorkottinit,  ist  nacli  nicht  völlig 
klar.  In  den  Abhandlungen  Ober  chronische  Myokarditis  ündet  man  diese 
Frage  erörtert. 

Auch  chronische  allgemeine  Anämien  schädigen  zweifellos 
oft  das  Herz,  doch  ist  der  Grund  dafür  noch  nicht  sicher  bekannt; 
man  nmss  sowohl  an  eine  mangelhafte  Ernährung  des  Muskels  als 
auch  an  Degeneration  der  Fasern  denken. 

In  das  gleiche  Kapitel  gehört  wolil  auch  der  ungünstige  Ein- 
flnss  schwerer  allgemeiner  Ernährungsstörungen  auf  die  Kraft 
des  Herzmuskels.  Sie  wirken  zweifellos  sehr  ungünstig  auf  die  Herz- 
kraft ein,  ohne  dass  man  den  Grund  sicher  zu  definieren  weiss  und 
gleichgiltig,  aus  welcher  Quelle  sie  stammen:  falsche  Ernähning, 
Magendarmerkrankungen,  angreifende  Kuren  kommen  genau  so  in 
Betracht,  wie  manche  Infektionskrankheiten,  z,  B.  die  Influenza. 
Besondei"s  leicht  fallen  diesen  Zuständen  Herzen  zum  Opfer,  welche 
bereite  in  irgend  welcher  Beziehung  abnorm  sind,  wenn  auch  ihre 
Träger  noch  nichts  davon  gemerkt  hatten.  Auf  alle  diese  Dinge 
hat  namentlich  Eombebg  nachdrücklich  hingewie.seD.') 

Die  Int'ektiouskranktieiten  werden  als  Scliadiger  <les  Herzens  nachher 
nochmals  erwiUmt  werden,  erzeugen  sie  dorb  so  iiäutip  in  ihn)  Eittuflndungs- 
prozesse  der  verschiedenst«!  Art.  Aber  auch,  ohne  dass  es  dazu  kommt,  wirken 
sie  ungllustif?  ein,  sei  es  durch  Giftbilduns;,  sei  es  durch  eiiie  aligemeiue 
Sfiörung  des  Ernlibrungszustandes.  Die  Folgeerscheinungen  leigen  sich  dann 
einmal  als  Störungen  der  Schlagfolge  (.s.  dort)  vor  allem  aber  als  Vermin- 
derung der  Herzleistung. ^)  Die  Einzelheiten  im  Verhalten  des  Herzens 
nach  verschiedenen  Infektionen  sind  verschieden. 

Wir  wissen  weiter  mit  völliger  Sicherheit,  dass  frische  Ent- 
zündungen des  Herzens  (aml'eri-,Myo-,  Endokard)  seine  Tätig- 
keit stören.^) 

Was  liier  das  eigentlich  Maügebende  ist.  steht  noch  dahin,  vielleicht 
to.\ische  Einwirkungen  der  infektiösen  Entzündungen.  Ausdehnung  und 
Yerbreitung    des    Prozesses    im    Muskel,  die  enfzöndliche    Zerstörung  der 


1)  Bombe Bti,  Herzkrankheiten.    S.  765. 

2)  Stasheun,  Arch.  f.  klin.  Med,  67.    S.  147. 

3)  ZusnmmenfaBsend  handelt  darQber  Ai.BBtx nr,  Der  Herzmuskel.  HI.  Tl. 
—  RfjMBERo,  Herzkrankheiten.  —  Kukhi,,  Herzkrankheiten.  —  Hvchakd,  Con- 
gr^  trantais  de  m^dicine  1899. 
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Fasern,  der  Ausfall  kontraktiler  Substari!;  kommen  sicher  aussertJem  in 
Betracht.  Wie  wir  schon  erwähnten,  ki'mnen  die  genannten  Verilnderuiigen 
hypertroph iR'he  Herzen  treffen  und  BcliildiKen.  Sehr  häufig  beohachlet  man 
sie  auch  am  vorher  gesunden  Herzen  hei  allen  möglichen  Infektionskrank- 
Leiten,  vur  allem  im  Gefolge  von  Polyarthritis,  Diphtherie,  Ty{)hus,  Schar- 
lach u.  a.,  sowie  als  primüre  Krankheit.  Diese  infektiöse  Myokarditis  findet 
sieb  nach  Rombergs  UutersuchunKen  ')  einmal  auf  der  Höhe  jener  Krank- 
heiten, weiter  aber  auch  noch  besonders  nach  ihrem  Ablauf  während  der 
Rekonvaleszenü.  So  künnen  sicii  z.  B,  hei  Diphtherie  uud  Typhus  noch 
Wochen,  nachdem  der  fieberhafte  Prozess  beendet  ist,  Herzstörungen  infolge 
TOn  entzündlichen  Veränderungen  des  Myocards  ausbilden. 

Die  Pliarmakologie  zeigt  uns  zahlreiche  filfte,  welche  die 
Tätigkeit  des  Herzens  beeinflussen,  vielfach  anfangs  erregen,  aber 
achliesslieh,  wenn  sie  in  grösserer  Menge  einwirken,  doch  meist 
lähmen  (Digitalispräparate,  Muscarinl-') 

Auch  itn  G-etriebe  des  Stoflfwechsels  dürften  sich  solche  Gifte 
entwickeln  können.  Wenigstens  kenneu  wir  ein  Beispiel,  in  welchem 
die  Sache  wahrsciieiulich  so  liegt,  das  ist  der  krankhafte  Einlluss  der 
Schilderung  bei  Morbus  Basedowii  und  bei  „Kropf herz",  einen  Zn- 
stand, welchen  manche^)  von  der  BASEDOwschen  Krankheit  abzu- 
trennen geneigt  sind. 

Bei  diesen  krankhaften  Prozessen  entwickelt  sich  eine  Beschleunigung 
nnd  Vers^tärkung  der  Herzaktion.  In  nicht  wenigen  Fällen  kommt  es  zu  einer 
Hypertrophie  beider  Kammern,  und  manche  Kranken  sterben  an  Herzinsuffi- 
zienz. Die  Sektion  deckt  ausser  Hypertrophie  und  Erweiterung  des  Herzens 
keine  feineren  Vertluderungen  der  Muskulatur  auf.*)  Früher  hielt  man  die 
Erscheiiiun!?en  für  neurogen,  jetzt  ist  viel  wahrscheinlicher,  dass  mit  der 
Tätigkeit  der  Schilddrüse  iu  Verbindung  stehende  toxische  Vorgänge  zu- 
grunde liegen,*) 

Da  der  Blutdruck  in  diesen  Fallen  nicht  erhöht  ist.  s.o  würde  die  Hyper- 
trophie des  Herzens  auf  Beschleunigung  und  Verslilrkung  der  Herzaktion 
zurückzuführen  sein  —  wobei  es  für  diese  Betrachtuntr  gleichgiltig  ist,  ob 
die  Giftwirkung  direkt  am  Herzmuskel  oder  durch  Vermittlung  des  Nerven- 
systems angreift.  Die  ganze  Sache  ist  theoretisch  sehr  interessant  wegen 
Fragen,  die  bei  Besprechung  der  nepbritiscben  Herzhypertrophie  aufgeworfen 
werden  mussten.    Mau  sieht  hier,  dass  Verstärkung  der  Arbeit  des  Herzens 


1)  EoiraEBG,  ArcL.  f.  klin.  Med.  48.  S.  361)  u.  i'X  S.  413.  Daielbst  Lite- 
ratur. 

21  Vgl.  die  interegaante  Experimentaluntersucbung  von  Winkler,  Ztfb.  f, 
Win.  Med.  m.    S.  138. 

3)  Z.  B.  KiiAfs  in  v,  Me ring«  Lehrbuch  der  innereD  Medizin.  —  Mixmch, 
"Das  Kropfherz;.     Leipzig  1904, 

4)  HfizEL,  '/Ah.  f.  Nen-enheilkunde  4.    S.  353. 

5)  MÖBIC8  in  Nothnagels  spez.  Pathologie  u.  Therapie.    Bd.  22. 
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iliirdi    direkte   Erregung  des   Organs    einzntreteu    vermag,    ohne    dass   der 
Blutdruck  steigt 

So  wie  die  Steigerung  wird  mau  auch  die  Scliwächung  des  Myokards 
als  eine  toxogene  anzuseben  berechtigt  sein. 

Die  durch  den  Stoffwechsel  von  Mikroorganismen  entstehen- 
den Gifte  schädigen  recht  häufig  die  Herzkraft  neben  den 
vasomotorischen  Apparaten.  Das  ist  für  das  Diphtheriegift  niit 
voller  Sicherheit  erwiesen  ')  und  spielt  offenbar  auch  bei  den  anderen 
Infektionskrankheiten  eine  grosse  Rolle. 

Sehr  schwierig  wird  die  Entscheidung,  wie  weit  Degenera- 
tionen der  Muskelfasern  einen  schädlichen  Einfluss  auf  deren 
Funktion  haben.  Das  erecheint  ja  von  vornherein  klar:  ist  ein 
grosser  Teil  des  Parenchyms  chemisch  und  morphologisch  sehr  er- 
heblich verändert,  so  müssen  seine  Leistungen  herabgesetzt  sein. 

Die  küriiige.  fettige  und  hyaline  Degeneration  kommen  hier 
in  Betracht.  Ilire  allerschwersten  Grade  bereiten  auch  dem  Verständnis 
keine  Sebwierigkeiten.^)  Wenn,  wie  es  t.  B.  hei  manchen  Pbospboi'ver- 
giftnngcn  der  Fall  ist,  der  Fettgehalt  ( Atberextrakt)  der  trockenen  Musket- 
stibstanz  von  den  11  Proz.  des  Normalzustandes  anf  26  Proz.  wachst'), 
wenn  die  mikroskopische  Untersuchung  beinahe  jede  Faser  mit  reichlichen 
Fetttropfen  ei-fftllt  zeigt,  so  ist  eine  hei-abgesetzte  Leistungsfähigkeit  der- 
artiger erkrankter  Fasern  wahrscheinlich  und  um  so  mehr  verständlich,  als 
ja  diese  schweren  Entartungen  immer  durch  irgend  welche  sehr  intensive 
Giftwirkung  bedingt  sind.  Unbekannt  ist  vielmehr,  was  die  geringeren 
wud  mittleren  Grade  kdrniger  oder  fettiger  Degencj-ation  bedeuten.  Auch 
ilinen  wird  sehr  häufi^r  eine  hervorrajrcnde  Roiie  für  die  Erklärung  von 
Schwacht'zuständeti  dos  Herzens  zuge.-.]! rochen,  .ledenialts  kommen  sie  aber 
gleichmässig  bei  funktionstüchtigen  und  bei  schwachen  Herzen  vor.  Das 
ist  durch  gesicherte  Beobachtungen  erwiesen.^J 

Offenbar  ist  für  die  Bewertung  des  Einflusses  der  Fettmetanior- 
phose  auf  die  Funktion  des  Herzens  die  Kenntnis  ihrer  Ursachen 
sehr  wichtig.  \'on  diesen  hängt  e.s  bei  allen  mittleren  Graden  der 
Muskelveränderung  in  erster  Linie  ab,  ob  man  ihnen  einen  schäd- 
lichen Einfluss  auf  die  Herzkraft  zusprechen  soll. 


1)  IJt.  bei  Kbebl,  Erkrankungen  des  Heremuskela.    S.  284. 

2)  S.  z.  B.  CuBsciiMAS.'*.  Areb.  f.  klia.  Med.  12,    S.  193. 

ai  S.  Krebi,  Ar*-h.  f.  klin.  Med.  öl.  S.  416.  —  Vgl.  GÖBBt,  Zentmlbl.  f. 
pathol  Anatomie.  18!i3.    S.  18. 

4)  f?,  Krkql,  Erkrankungen  de»  Heramuskels.  !^.  103,  —  Welch,  Medi£. 
News  18S8,  zitiert  nach  Virchow-Hirecli ;  Der«.,  Verhandl.  A.  inieraut.  Kongr. 
iu  Berlin.  III.  S.  88.  ~  Hasksfeld  u.  v.  Fknyvesbv;  Berliner  klin.  Webs. 
1690.    Nr.  4. 
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Die  braune  Atrophie  des  Herzfleisches  hat.  kaum  irgendwelche 
pathogenetische  Bedeutung,  und  unklar  sind  wir  noch  darüber,  wie 
die  FragmentatioH  der  MuskelfaKern  ihre  Funktion  beeinflusst. 

V.  Recklinghaoses  ')  sieht  diese  Zerklüftung  als  eine  aiafonale  Er- 
scheinung an.  Das  wini  man  nk'lit  leugnen  kfinnen,  dass  ausgedehnte 
Fragmentatioii  mit  der  Fortdauer  des  Lebens  unvereinbar  ist.  Naili  Al- 
BKECHT^}  kommt  die  Ersrlieinung  dadurch  zustande,  dass  in  kranken 
Herzen  Schichten  minderwertiger  Muskulatur  durch  starke  Kontraktionen 
normaler  Fasern  Kerrissen  werden. 

Wenn  die  geringeren  Graile  von  Fragmentation  ebenso  wie  die  von 
körniger  oder  fettiger  Degeneration  und  die  Entzündungsherde  für  ge- 
wisse Falle  von  Bedeutung  sein  sollen,  so  müsstc  eine  genauere  Unter- 
suchung aufdecken,  dass  sie  bei  diesen  einen  besonderen  Sitz  einnahmen. 
Das  würde  eine  Aussicht  erfiffnen,  denn  alle  anatomischen  Ver!lnderun»;en 
können  nicht  nur  durch  ilireArt  und  ihre  Ausdehnung,  sondern  auch  durch 
ihre  Lage  bedeutsam  werden.  Für  alle  Orsane,  deren  einzelne  Teile  als 
funktionell  verschiedenwertig  bekannt  sind,  ist  dies  langst  angenommen. 
Auch  am  Herzen  könnte  z.  B.  eine  LJision  der  Orte,  an  welchen  der  Reiz 
zur  Kontraktion  entsteht  oder  durch  die  er  vom  Vorhof  zur  Kammer  über- 
tragen wird,  oder  solcher  Stellen,  an  welchen  besonders  viele  funktionell 
wiclitige  Fasern  zusammenlaufen,  von  besonderer  Bedeutung  sein,  Albrecht 
hat  in  der  Tat  darauf  hingewiesen*),  von  welchen  Stellen  des  Myokards 
aus  eine  besondere  Schädigung  seiner  Kontraktionen  erzeugt  werden  kann. 

Hier  sind  noch  einige  Bemerkungen  über  das  sogenannte  „Fett- 
herz" ^)  zu  machen,  denn  in  der  Erklärung  von  Funktionsstörungen 
spielt  dieser  Begriff  .vielfach  noch  eine  grosse  Rolle.  Man  versteht 
darunter  zwei  verschiedene  Dioge:  einmal  das  Ergebnis  jener  eben 
besprochenen  Entartung  der  Fasern,  und  weiter  eine  tiberreichliche 
Entwicklung  des  vom  Perikard  ausgehenden  interstitiellen  Fettes. 
Beide  Zustände  haben  nichts  miteinander  gemein,  speziell  ist  eine 
irgendwie  stärkere  fettige  Degeneration  bei  der  Liporaatosis  cordis 
durchaus  nicht  besonders  häufig  vorhanden,  sondern  diese  letztere 
findet  sich  atis  ganz  anderen  Anlässen,  und  zwar  in  erster  Linie  bei 
allgemeiner  Fettsucht. 
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1)  V.  REcBiiNoHAusESf,  Verhandlungen  d.  internationaleo  Kongr.  in  Ber- 
lin. III-  S.  67.  —  Binscn-HiBscuFELn,  Spez.  pathol.  Anatomie,  i,  Aufl.  S.  125. 
—  ZiEüLKa,  Spez.  puthol.  Anatomie.  8,  Aufl.  S.  36.  ^  K.vrchbr.  Archiv  f. 
klin.  Med.  60.    S.  67. 

21  AianKciHT,  I>er  Herzmuskel.     S.  236. 

3)  Ai.isKKirHT,  Der  Herzmuskel,     8.  4ä6. 

4)  Vgl.  Lktden,  Ztach.  f.  klin.  Med.  5.  S.  1.  —  BiEacH-HrascHFELD,  Spez. 
pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  S.  140,  —  Bombero,  Herzkrankheiten.  S  750.  — 
HiKSCii,  Arch.  f.  klin.  Med.  64.  S.  697.  ~  Kbehi.,  Erkrankungen  des  Hera- 
muakelB.    S,  265.  —  Uib-^ch,  Müneliner  med.  Wehs.  1901.    Nr.  47. 
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Ob  uüd  wieweit  die  übermässige  interstitielle  Fettentwicklong 
lainejitlich  am  rechten  Ventrikel  die  Funktion  der  Muskulatur  zu 
beeinträchtigen  vermag,  wiswen  wir  noch  nicht  sicher.  Maßgebende 
Autoren  sind  hierüber  gänzlich  verschiedener  Meinung. 

Tatsächlich  sieht  mau  hautig  zwischen  den  starken  FettzUgPu  die 
Muskulatur  ganz  auffalleud  ddnn,  man  könnte  sehr  wohl  daran  denken, 
dass  das  Fett  die  Muskolfaseni  mechanisch  bedrücke,  oder  dass  es  sich 
sekundilr  auf  der  GrarKllafie  eines  primflren  MuskelschwuntJe.«  entwickle 
(vergl.  Dystrophia  niusculoruni  progressiva).  Wenn  nacti  <ler  MüLljKBSchon 
Methode  das  Muskel  gewicht  der  Herzteile  mit  abnormer  interstitieller  Fctt- 
entwicklung  im  Vergleich  zu  dem  der  anderen  untersucht  würde,  so  wäre 
die  Frage  mit  Sicherheit  zu  entscheiden. 

Die  Störungen  der  Herzfuuktion  bei  Fettleibigen  rühren  entweder 
daher,  dass  das  Organ  im  Vergleich  zur  Muskel-  und  Körpermasse 
zu  klein  ist,')  Oder  sie  sind  auf  gleichzeitig  bestehende  Koronar- 
sklerose  zurückzuführen,  oder  endlich  auf  den  Panflnss  grosser  Bier- 
oder Weinmengen.  Möglicherweise  kommen  auch  Veränderungen 
des  Herzmuskels  vor,  deren  Wesen  wir  noch  nicht  kennen.  Dafür 
sprechen  wenigstens  mancherlei  Erfahrungen. 

Schliesslich  gibt  es  Scliwächungen  der  Hei-zkraft  am  hyper- 
trophischen wie  am  normal  grossen  Organ,  für  welche  wir  eine 
anatomische  oder  chemisch-toxische  Grundlage  vorerst  noch  nicht 
kennen.  Man  spricht  darum  vielfach  von  „funktionellen "  Störungen. 
Wer  das  Wort  gebraucht,  muss  sich  stets  erinnern,  dass  es  in  diesem 
Zusammenhange  nichts  bedeutet  als  „dem  Wesen  nach  zur  Zeit 
unbekannt".  Es  liegt  in  dieser  Definition  begründet,  dass  der  Um- 
fang (lieser  Gruppe  von  Störungen  in  dem  gleichen  Maße  abnimmt, 
in  welchem  unsere  Kenntnisse  wachsen. 

Gegenwärtig  gehören  hierher  noch  von  den  früher  besprochenen 
Zuständen  die  Insuffizienzen  hypertrophische)'  Herzen,  deren  An- 
forderungen so  wachsen,  dass  sie  die  Akkomodationskraft  des  Mus- 
kels übersteigen,  ferner  nicht  wenige  der  S.  56  erörterten  Kompen- 
sationsstörungeu.  sowie  manche  Herzschwächen  nach  allgemeinen 
Ernälirungsstörungen.  Dazu  kommen  nun  noch  alle  Ermüdungs- 
zustände  sowie  eine  Reihe  von  „nervösen"  Veränderungen. 

Die  Ermüdung  des  Herzens  ist  jetzt  noch  ebensowenig  wie 
die  des  Skelettmuskels  anatomisch  oder  chemisch  klar  charakterisiert. 
Man  spricht  von  Ermüdung,  wenn  durch  eine  Reihe  starker  Kon- 
traktionen die  Leistungsfähigkeit  des  Muskels  schliesslich  sinkt  und 
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daan  in  einer  Periode  verminderter  Tätigkeit  die  abgenutzten  Kräfte 
wieder  ausgeglichen  werden.  Diese  Ermüdung  gibt  es  auch  für  das 
gesunde  Herz,  aber  wir  können  sie  von  der  allgemeinen  Muskel- 
ermüduiig  nur  schwer  trennen.  Das  bereits  erkrankte  Organ  zeigt 
aber  die  Erscheinungen  der  Ermüdung  ganz  besonders  leicht  und 
frühzeitig  und  lässt  gar  nicht  selten  dann  die  der  Erholung  ver- 
missen. 

Wie  verhält  sich  nun  ein  gesuudes  Herz  nach  plötzlich  auf- 
ü'etendeD  exzessiven  Anforderungen,  falls  es  deren  Ausführung  mit 
äussere ter  Anstrengung  durchzuführen  versucht?  Es  wird  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  ermüden  und  sich  dann  in  einer  Zeit  der  Ruhe 
erholen.  Geschieht  das  aber  immer?  Es  sind  Fälle  beschrieben,  in 
denen  ein  Herz  durch  eine  einmalige  momentane  oder  wenigstens 
durch  eine  verhältnismässig  kurz  dauernde  übermässige  Anstrengung 
für  lange  Zeit,  sogar  für  immer  zugi-unde  gerichtet  wnrde. 

Man  bezeichnet  das  als  „Überdehnwng  oder  Überanstren- 
gung des  Herzens",*) 

llnzweifelbaft  kOnnen  Ilerzea  übcrdelint  werden,  das  lehrt  schon  der 
Tierversuch.  Wenn  man  die  Widerstände  für  einen  Herzabschnitt  beson- 
ders linch  steiRcrt  und  liocb  erbält,  so  crlabnit  lierselbc  im  Zustand  der 
grössten  Ausdehnung.  Das  gelingt  für  die  dünnwandigen  Teile-),  Vorhöfe 
und  rechte  Kammer,  leiclitcr  als  fttr  den  linken  Ventrikel.  Die  Fsisern 
können  sieb  dann  wegen  der  entgegensteticLden  Widerstände  (abnorme 
Füllungen,  hober  Druck)  überhaupt  nicht  mehr  oder  nur  ganz  unvoll- 
standig  zusammenzielien  —  sie  verhalten  sieb  genau  so  wie  ein  durcli  zu 
grosse  Gewichte  ausgedehnter  Skelettmuskel,  Lassen  die  dehnenden  Ein- 
wirkungen nach,  so  erholt  sich  das  gesunde  Herz  im  Tierversuch  stets 
wieder,  das  menschliche  soll  sich  nach  einigen  Beriebteu  der  Literatur 
anders  verbalten  kOimen,  und  wie  erwfthnt,  lange  Zeit  insuffizient  bleiben. 
Die  Gelegenheit  hierfür  wäre  hei  üliermfissigeii  Mnskelanst.rengungen  gegeben. 
Dabei  steigen,  wie  erwähnt,  Füllung  des  Herzens  und  arterieller  Druck. 
Besonders  gescbielit  das,  wenn  gleiclizeitig  nach  .\rt  das  VALSALVAscben 
Versuch.s  die  Atmung  angehalten  wird.^)  Die  MöKlichkeit  einer  Schädigung 
des  normalen  Herzens  (iurch  eine  übermüssige  MuskeJanstrengung  kann 
nicht  ganz  von  der  lland  gewiesen  werden.  Dass  sie  aber  wirklich  vor- 
kommt,   ist    ganz  unwahrscheinlich  (de  la  CiMP.')     Die   betreffenden  Fälle 


1)  H.  Leybes,  Ztsch.  f.  tlin.  Med,  11.  S.  105.  —  FrÄntzei,,  YorieBUBgen 
ob.  Herzkriinkheiten,  1.  Berlio  ISSU.  —  Seitz,  Die  Oheranstrengung  des  Her- 
Bens.  Berlin  1875.  —  Romkekg,  Herzkrankheiten.  S.  741.  —  KREni,.  Erkran- 
kungen des  Herzmuskel».  S,  227,  Daselbst  Literatur  und  ausfäirlit'ho  Erörte- 
ning  der  Fragen.  —  Amo,  Doutache  iiiedizin.  Wehs.  1897.  Vereinsbeilnge 
Nr,  7,    .^.  45.  —  de  la  Camp,  Ztft.  f.  klin.  Med.  5).    8,  L    Daselbst  Literatur. 

2)  Vgl.  WAI.LEE,  Du  Bois'  Areh.  1878.    t*.  525. 

3)  Vgl.  WoLPPHÜoEL,  Arcb.  f.  klin.  Med.  66.    S.  603. 
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sind  offenbar  sehr  selten,  nwi  in  den  veröffeutHehtcn  erscheint  die  Be- 
schaffenheit des  Herzmuskels  nicht  genügend  beuchtet:  es  ist  ebea  nicht 
entfernt  erwiesen,  dass  er  wirklich  gesund  war.  För  diese  wichtige 
Frage  wird  jede  weitere  Beobachtung  von  gi'osseiri  Werte  sein. 

Sowie  nun  das  bereits  erkrankte  Herz  abnorm  leicht  ermüdet, 
so  kann  es  sicher  auch  besonders  leicht  gedehnt  werden.  Fälle,  in 
denen  Leute  mit  Herzmuskelerkrankungen,  z.  B.  Typhus-  oder  Diph- 
therierekonvaleszenten  bei  einer  eiDmaligen  stärkeren  Bewegung 
tot  znsaiiimenbreehen,  sind  ja  leider  nicht  allzu  selten. 

Zweifellos  spielt  im  Leben  die  ülrnjtidung  und  Überdehnung  des 
nicht  normalen  Herzens  eine  sehr  grosse  Rolle,  Beide  Zustände 
werden  sich  um  so  leichter,  bei  um  su  geringfügigeren  Anlässen  ein- 
stellen, je  minderwertiger  die  Beschaffenheit  des  Herzmuskels  ist,, 
an  welchen  die  erhöhte  Anforderung  herantritt. 

Ein  Herz  ist  eben  dann  in  Gefahr,  eine  Überanstrenguug  zu 
erleiden,  wenn  es  Leistungen  versucht,  denen  es  nicht  mehr  ge- 
wachsen ist  Dem  Arzt,  welcher  daran  denkt  und  auf  eine  grosse 
Vielfältigkeit  der  Erscheinungen  gefasst  i.st,  werden  viele  sonst  nicht 
z«  deutende  Zustände  klar  werden. 

Es  ist  nnn  noch  der  Eiufluss  des  Nervensystems  auf  das 
Herz  zu  erörtern,   in  doppelter  Hinsicht  kommt  ein  solcher  vor, 

Einmal  könnte  eine  Erregung  oder  Lähmung  von  Nerven- 
zellen und  Nervenfasern  im  Zentralnervensystem  einen 
ungünstigen  Einttuss  auf  die  Herzkraft  ausüben.  Theoretisch  würde 
nichts  dem  im  Wege  st«hen,  dass  Krankheitsprozesse,  wie  wir  sie 
überhaupt  hier  betrachten,  einen  Einfluss  auf  Nervenfasern  «rewinnen, 
welchn  zu  der  Leistung  des  Herzens  in  Beziehung  stehen.  Vom 
Standpunkte  des  Physiologen  sind  die  Voraussetzungen  gegeben: 
ebenso  wie  Nervenfasern  die  Tätigkeit  des  Herzens  zu  verstärken 
vermögen,  so  können  auch  Nervenerregungen  sie  abschwächen  — 
wir  erinnern  nur  an  die  im  Vagus  und  Accelerans  verlaufenden 
Pasera. 

Also  die  Möglichkeit,  dass  es  pathologische  Zustände  dieser  Art 
gibt,  besteht  sehr  wohl.  Aber  wir  kennen  solche  vorerst  noch  nicht. 
Sondern  wenn  das  Zentralnervensystem  ungünstig  auf  das  Herz 
einwirkt,  so  geschieht  das  immer  durch  Vermittelung  psychischer 
Vorgänge.  Natürlich  handelt  es  sich  dabei  schließlich  auch  um  eine 
Erregung  oder  Hemmung  der  zum  Herzen  gehenden  Nerven.  Aber 
das  zugrunde  Liegende  ist  doch  etwas  völlig  anderes.  Darüber, 
wie  die  Zusammenhänge  sich  gestalten,  müssen  wir  freilich  vorerst 
jede  Auskunft  schuldig  bleiben. 

£ai;aL,  Fmüiul.  Physiulugi».    9.  Aull.  5 
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Ks  ist  bekannt,  wie  Kummer,  Gram  und  Sorge  einen  gauz  wesent- 
lichen Einfluss  auf  die  Tätigteit  des  Herzens  haben.')  Nicht  nur 
auf  dessen  Aktion,  sondern  auch  auf  seine  Kraft.  Das  ist  z.  B.  bei 
Kranken  mit  Klappenfehlern  ausserordentlich  deutlich,  aber  auch 
bei  Gesunden  dnrehans  nicht  zu  verkennen.  Vielleicht  sind  ilie  ge- 
nannten Momente  sogar  bedeutungsvoll  flir  die  Ausbildung  von 
Koronarsklerose.  Aber  auch  abgesehen  davon  ^-ennögen  sie  die 
Leistuugsfitliigkeit  des  Herzmuskels  direkt  herabzusetzen  und  wie  ea 
scheint  sogar  bis  zu  den  schwersten  Graden,  bis  zum  Absterben  des 
Organs.^)  Manche  an  Neurasthenikeru  gewonnene  Erfahrungen  ge- 
hören vielleicht  ebenfalls  hierher.')  Zuweilen  haben  solclie  Kranke 
neben  ihren  zahllosen  subjektiven  Beschwerden  und  den  Störungen 
der  Herzaklion  —  auf  beides  werden  wir  noch  eingehen  —  wenig- 
stens zeitweise  wirkliche  Erscheinungen  von  Leistungsunfähigkeit 
des  Organs,  besonders  manchen  Anforderungen  gegenüber.  Immer- 
hin ist  das  sehr  selten,  und  oft  ist  auch  dann  noch  die  mangelhafte 
Kraft  des  Herzeus  von  der  all  geineinen  Schwäche  der  Muskulatur 
nicht  sicher  abzutreunen. 

Möglicherweise  können  nun  aber  auch  Veränderungen  der 
im  Herzen  selbst  gelegenen  Nervenapparate  die  Herzkraft 
ungünstig  beeinflussen.  Vom  theoretisch-pathologischen  sowohl  wie 
vom  physiologischen  Standpunkt«  aus  wäre  dagegen  gar  nichts  ein- 
zuwenden. Auch  manche  ärztliche  Beobachtungen  legen  diesen  Ge- 
danken sehr  uahe^)  und,  wer  auf  die  Tagesliferatur  seine  Schlüsse 
baut,  möchte  am  Krankenbett  ^ielleiclit  viele  Belege  für  ihn  finden. 
Dazu  haben  wir  vorerst  sicher  noch  kein  Recht.  \'ielmelir  fehlen 
jetzt  noch  uns  alle  wirklichen  Kenntnisse  über  lokale  Erkrankungen 
des  Herznervensystems. 

In  allen  bisherigen  Betrachtungen  war  die  Schwäche  des  Herzens 
auf  mangelhafte  Kontraktionen  der  Muskulatur  zurückzuführen. 
Theoretisch  wäre  nun  zn  erwarten,  dass  auch  eine  Störung  der 
Diastole  ungünstig  auf  die  Herzleistung  einwirke.  Diese  Möglich- 
keit ist  bereits  in  Betracht  gezogen  worden.  ■•)    Die  Diastole  könnte 
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1)  Vgl.  BoäENUACii,  Krankheiten  des  Herzens. 

2)  Vgl.  BoLLiN.iEB,  Münchüer  med.  Wflift.  1888.    Nr,  21). 

3}  Vgl.  BiNBWAKOKB,   Pathologie   iind  Therapie   der  Neiirasthenie. 
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-i)  Vgl.  Baueb,  Festschrift  der  Müneti.  med.  Fakultät  f.  M.  v.  Pettenkofer. 
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entweder  dadurch  schlechter  werden,  dass  die  Wandspan  mm  g*)  der 
Kanitiierti  während  des  Einstriiinens  von  Blut  viel  schnt41er  und 
stärker  wäclist  als  in  der  Norm.  Das  würde  die  FUlUing  der 
Kanittiem  erheblich  erschweren.  ■  In  gleichem  Sinne  würden  Stö- 
rnngen  der  Ansaugnng  wirlien,  welche  im  Anfang  der  Diast-fde 
stattfindet.  So  gut  wie  sicher  hat  ja  der  Beginn  der  Diastole  einen 
aktiven  Charakter:  dadurch,  dass  mit  Beendigung  der  Systole  die 
Deformation  der  elastischen  Massen  aufhört,  kehren  di^elben  in 
ihre  Gleichgewichtslage  zurück-)  und  eröffnen  die  Kamnrern.  Stö- 
rungen dieses  Vorgangs  würden  ebenfalls  die  Füllung  des  Herzens 
erischweren. 

Andererseits  könnte  die  Wandspannung  des  diastolischen  Herzens 
ahnomi  gering,  der  Muskeltonus,  richtiger  wohl  die  Elastizität  des 
Mn«;kels,  abnorm  niedrig  sein.^)  Dann  würde  während  der  Diastole 
viel  Blut  in  die  Kammern  einströmen,  die  nächste  Systole  viel  aus- 
werfen. Eine  Beschleunigung  des  Kreislaufs  wäre  die  Folge  und 
die  Herzarbeit  steigt  dabei. 

Es  ist  aber  wohl  möglich,  dass  solche  oder  ähnliehe  Betrach- 
tnngen  für  das  Verstätsdnis  der  Kreislaufalösungen  später  eine  grosse 
Rolle  .*;pielen  werden.  Sie  angenblicklich  an  dieser  Stelle  weiter  zu 
verfolgen,  daran  hindert  nns  vor  allem  der  Mangel  an  tatsächlichen 
Unterlageil.  "Wir  wissen  bis  jetzt  nur^),  dass  bei  der  experimentell 
erzeugten  Aorteninsnffizienz  Störungen  der  diastolischen  Erweiter- 
nngsfahigkeit  des  Herzens  von  erheblicher  Bedeutung  sind. 

Welchen  Einfluss  hat  nun  eine  Schwebe  des  Herzens  auf 
den  Kreislauf?  Für  die  Beantwortung  dieser  Frage  ist  zunächst 
gleichgiltig,  ob  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens  so  weit  herabgesetzt 
ist,  dass  es  auch  die  gewöhnlichen  Anforderungen  nicht  mehr  erfüllen 
kann,  oder  ob  seine  Insuffizienz  nur  auf  erhöht*  Ansprüche  hin 
eintritt. 

Schon  das  gesunde  Organ  zeigt  stärkeren  Anforderungen  gegen- 
tlber  unvollständige  Kontraktionen:  es  entleert  sich  bei  der  Systole 
nicht  so   weit  wie   in  der  Norm,   sondern  wechselnde  Mengen  von 


1)  Hesse,  Arch.  f.  Anat.  1880.    S.  328. 

21  Vgl.  Krehl,  Abhandlungien  der  Säcbs.  Gesellschaft  d.  Wies,  matliem. 
pltysikwl.  Kl.  17.    Nr.  5. 

■i]  Vgl.  Baucb  1.  c;  fernor  nEXsscrrES,  Arbeiten  aus  der  med.  Klinik  ;!U 
Upfalfi,  Jena  1898.  —  IT.  Hebb,  Ober  die  aktive  Dilalation  des  HerEeus, 
Dent>fbe  med,  Wehs.  UHKi.  Nr.  8,  [).  —  i^ovLtEU,  Lyon  mMical  1889.  Nr.  33 
zit.  nach  Virchow-Hirpcli  1899.  11,    S.  128. 

■i)  RoMBERo  «.  Hasbnkeld  I.  e. 
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Blut  bleiben  in  der  Kammer  zurück.  Der  geschwächte  Vorhof  stellt, 
namentlich  wenn  er  überdehnt  ist,  zuweilen  seine  Kontraktion  ein. 
Das  ist  vom  Tierversuch  her  bekannt '  i  and  kommt  wahrscheinlich 
auch  am  Menschen  vor^)  Auch  der  kranke  Ventrikel  zieht  sich  nicht 
völlig  zusammen,  es  wird  nur  eine  kleinere  Blutmenge  ausgeworfen, 
und  diese  erhält  eine  geringere  Geschwindigkeit,  Die  Aorta  wird 
weniger  gefüllt,  der  Blutdruck  in  ihr  sinkt  Aus  der  zugehörigen 
Vene  kann  in  den  nicht  völlig  entleerten  Ventrikel  auch  nur  weniger 
Blut  einfliessen,  denn,  wie  wir  sicher  annehmen  dürfen,  ist  in  dem 
Maße,  wie  die  Systole  schwächer  wird,  auch  die  Kraft  der  An- 
sauguDg  herabgestzt,  und  überdies  kann  ja  die  nur  unvollständig 
entleei-te^  Kammer  natürlich  auch  nur  weniger  neue  Flüssigkeit  auf- 
nehmen. Die  Füllung  der  Venen  wächst.  Der  Druck  in  ihneu  hängt 
ganz  von  der  Nachgiebigkeit  ihrer  Wand  ab.  t  Wird  das  Lumen  der 
Venen  ihrer  Füllung  entsprechend  erweitert,  so  braucht,  da  ja  gleich- 
zeitig auch  der  ^ufluss  von  den  Ai-terien  her  sinkt,  theoretisch  die 
Spannung  der  Wände  nicht  zu  wachsen,  der  Blutdruck  in  ihnen 
nicht  zu  steigen.  In  Wirklichkeit  geschieht  das  aber  doch  so  gut 
wie  immer,  wenigstens  bei  allen  irgendwie  stärkeren  Graden  von 
Herzinsuffizienz,  eben  weil  die  Venen  sich  nicht  der  vergrösserten 
Füllung  entsprechend  erweitern.  1 

Die  Folgen  fiir  deu  Kreislauf  wäi*en  ohne  weiteres  klar,  wenn 
er  nm*  einen  Motor  hätte,  oder  wenn  der  eine  allein  seine  Funk- 
tionen völlig  einstellte.  Da  dies  im  Leben  nicht  vorkommt,  so 
können  wü*  über  diesen  Punkt  hinweggehen.  Die  Folgen  sind  auch  deut- 
lich, wenn  beide  Kammern  etwa  in  gleichem  Verhältnis 
schwach  werdeu.  Das  ist  entschieden  der  häufigste  Fall,  und  von 
ihm  müssen  wir  zunächst  reden.  Wie  wir  sahen,  werden  durch  die 
Insuffizienz  der  linken  Kammer  die  Körperarterien  weniger,  durch 
die  der  rechten  die  Körperveiien  stärker  gefüllt.  Der  Blutdruck 
steigt  in  diesen,  sinkt  in  jenen.  Also  der  Druckunterschied  und 
damit  das  Gefälle  iiimjnt  ab,  dw  ßlutstrom  wird  langsamer,  und 
gleichzeitig  ändert  sich  die  Verteilung  der  Flüssigkeit  Denn  die 
stark  elastischen  Arterien  ziehen  sich  jetzt  um  die  geringere  Blat- 
menge  kräftiger  zusammen,  die  weichen  Venenwände  geben  dem  ge- 
steigerten Inhalt  ihrer  Gefässe  nach.  Wir  haben  jetzt  in  allen  Venen 
und  in  der  Leber  mehr  Blut  aus  diesem  Reservoir  schöpft  das  Herz 
weniger,  und  in  dasselbe  befördert  es  weniger  hinein. 


1)  Wallek,  Du  Bois'  Ärch.  l87a    S,  525, 

2)  Vgl.  D.  Gebhabdt,  Arch-  f.  exp.  Piithol.  47.    S  250. 
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^H  Also  im  gi'ossen  Kreislauf  veränderte  Blutverteilung,  vermin- 

^m  derre  arterielle,  erhöhte  venöse  Füllung,  herabgesetzte  Geschwindig- 

^B  keit!    Und  der  Blntstroni  in  der  Lunge?    Die  linke  Kammer  schöpft 

^M  weniger  aus  den  Lnngenvenen,  diese  bleiben   anfangs  stärker  ge- 

^m  füllt.    Da  jedoch  gleichzeitig  die  rechte  Kammer  schwäclier  arbeitet, 

^H  so  sinkt  auf  jeden  Fall  die  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  in  der 

^M  Lunge.    Ob  sie  dabei   im  ganzen  blutreicher  oder  blutarmer  ist, 

^M  kann  man  von  vornherein  nicht  sagen.    In  Wirklichkeit  wii-d  das 

^M  davon  abhängen,  ob  die  Schwäche  der  einen  oder  anderen  Kammer 

^M  überwiegt. 

^M  Ganz  anders  gestaltet  sich  die  Sache,  wenn  nur  ein  Ventrikel 

^B  schwach  wird,  oder  —  was  in  der  Praxis  wohl  ausschliesslich  vor- 
^M  kommen  dürfte  —  wenn  die  Schwäche  der  einen  Kammer  die 
^M  der  anderen  wesentlich  übertrifft.  Zunächst  bei  vorwiegender 
^M  Schwäche  des  linken  Herzens:  wiederum  mangelhafte  Füllung  der 
^M  Arterjen.  verminderter  Druck  in  denselben  und  in  den  Kürpervenen, 
^m  herabgesetzte  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  im  grossen  Kreislaufe. 
^M  Denn  wenn  auch  die  Entleerung  der  Venen,  das  Schöpfen  des  rechten 
^M  Ventrikels  unverändert  bleibt,  so  ist  doch  der  Druck  im  Anfang  der 
^M  Röhrenleitung  und  damit  auch  das  Gefälle  vermindert.  Für  die 
^M  rechte  Kammer  erwachsen  aus  der  Schwäche  der  linken,  wie  früher 
^M  erwähnt,  abnorme  Anforderungen,  denn  der  Druck  in  den  Luugen- 
^M  venen  ist  gestiegen.  Wir  nehmen  an,  dass  sie  sich  akkomodiert, 
^M  sonst  hätten  wir  ja  einfach  eine  Insuffizienz  beider  Ventrikel.  Also 
^M  in  der  Lunge  wird  nnter  erhöhten  absoluten  Drücken  das  alte  6e- 
^m  fälle  ganz  oder  wenigstens  annähernd  aufrecht  erhalten  werden,  und 
^M  das  Gewebe  selbst  befindet  sich  in  dem  schon  früher  von  uns  be- 
^M  sprochenen  Zustande  der  Stauung  (s.  S,  4S).  Jedenfalls  ist  durch 
^^      denselben  die  Brauchbarkeit  der  Lunge  für  den  Gasaustausch  ganz 

Iwesf  ntlich  beeinträchtigt.  Diese  Lungen  Veränderung  wirkt  nun  auch 
auf  die  Zirkulation  in  den  Körpervenen  ein.  denn  die  Stauung  des 
Lungrenbluts  entwickelt  sich  ja  innerhalb  des  verschlossenen  Thorax- 
ranms.  Dadurch  wächst  der  intrathorakale  Druck,  die  Ansaugung 
des  Körpervenenblutes  in  den  Thorax  wii-d  erschwert.  /Ganz  besonders 
müsste  dies  geschehen,  wenn,  wie  v.  Basch  annimmt,  gleichzeitig  dnrch 
den  veränderten  Zustand  der  Lungen  die  Atembeweg^ngen  auf  Hinder- 
nisse stieasen  —  allerdings  ist  letzteres  nicht  der  Fall.  Jedenfalls  aber 
wird  es  vei-stäiidlich,  dass  auch  die  reine  Schwäche  der  linken  Herz- 
kammer zu  Stauung  in  den  Körpervenen  föhren  kann.  Im  Leben  ist 
dieselbe  um  so  sicherer  vorhanden,  als  ja  bei  einer  Parese  des  linken 
Ventrikels  eine  gewisse  Schwäche  des  rechten  kaum  je  fehlen  wird. 


la 


ÜiiÄ  Her«. 


Ein  Einwaud  liegt  tialie.  Kauu  tue  rechte  Kanimer  ki  viel  wie  frülier 
schöiil'eii,  wenn  die  linJie  nur  wenig  auswirft?  Auf  die  Dauer  venmig  der 
Kreislauf  nur  bei  gleichem  Schlag\olma  beider  Herzen  zu  bestehen,  denn 
Überwiegt  das  der  einen,  »^o  wäre  iu  absehbarer  Zeit  alles  Blut,  sei  es  in 
die  Lunge,  sei  es  in  die  KörjierpefSsse  iiijepuinpt,  und  wir  wären  am  Ende. 
In  der  Tat  muss  auch  bei  der  voriiehnilicheii  Scliwäcbe  des  linken  Herzens 
ein  stationärer  Zustand  e.iutreten,  d.  h.  es  werden  SL-hliesslicit  beide  Kam- 
mern das  gleiche  Sthlagvolum  entleeren.  Aber  im  Anfang  wird  es  nicht 
60  sein,  da  erbillt  das  reclite  Herz  zunächst  aus  den  grossen  Venen  noch 
die  alten  Blutmengen  und  befördert  sie,  da  es  leistungsftihiK  ist.  in  die 
Lnngengefösse.  In  diesen  tritt  eine  ÜberfOllung  ein,  und  wir  halien  nun 
eine  gegen  früher  veriinderte  Verteilung  des  Blutes  imf  den  kleinen  und 
den  grossen  Kreislauf. 


Bei  Insuffizieaz  des  rechten  Herzens  wird  die  Lungen- 
arterie  leerer,  der  Druck  iu  ihr  sinkt,  ebenso  der  Druck  in  den 
Luugenveneü.  Das  Gefalle  des  kleinen  Kreislaufs  mass  ebenfalls 
siuken,  weil  seine  erste  Druckhöhe  vermindert  ist.  Aus  den  grossen 
flohlvenen  wird  weniger  ge.scböpft,  in  ihneu  steigt  Füllung  und 
Spannung.  Es  bildet  sich  eine  Hyperämie  sämtlicher  Körpervenea 
und  aller  Organe,  vor  allem  der  Leber  aus.  Natürlich  sinkt  auch 
die  Geschwindigkeit  des  ßlutstrotiis:  im  grossen  Kreislauf  um  so 
mehr,  als  die  linke  Kammer  ebenfalls  ihr  Schlagvolum  vermindern 
muss,  sie  kann  eben  mir  so  viel  auswerfen,  als  sie  erhält. 

In  Wirklichkeit  kommt  die  reine  Schwäche  einer  Kammer  kaum 
vor.  Die  Anordnung  der  Muskelfasern  würde  das  isolierte  oder  wenig- 
stens das  vorwiegende  Erlahmen  einer  Hälfte  zwar  vielleicht  zulassen, 
aber  da  die  meisten  Schädlichkeiten  die  Musktilatiir  des  ganzen  Herzens 
treft'eu,  so  werden  meist  beide  Ventrikel  in  ihrer  Funktion  beeinträch- 
tigt sein,  allerdings  recht  häutig  der  eine  wesentlich  mehr  als  der  andere. 
Natürlich  beobachten  wir  diese  einseitige  Ventrikelsclnväche  am 
häufigsten  unter  umständen,  welche  die  Akkomodation  einer  Kammer 
in  Anspruch  nehmen  und  in  ihr  zugleicli  den  Grund  für  eine  spätere 
Erlahmung  legten,  also  solche  des  rechten  Herzens,  z.  B.  vorwiegend 
bei  Erkrankungen  der  Lunge,  und  vorwaltende  Insuffizienz  des 
linken  in  erstar  Linie  bei  Artreriosklerose.  Wir  bekommen  dann 
Krankheitsbilder,  welche  sich  wenigstens  zum  Teil  an  das  vorhin 
besprochene  anlehnen.  Auf  jeden  Fall  ist  der  Ki'eislauf  verlang- 
samt, und  auf  Jeden  Fall  leidet  die  Atmung,  denn  das  langsamer 
zirkulierende  Blut  wii'd  in  der  Zeiteinheit  nur  weniger  Kohlensäure 
abgeben  und  Sauerstort'  aufnehmen  können.  Bei  der  Schwäche  des 
Unken  Herzens  dürften  die  Atemstörungen  stärker  ausgeprägt  sein, 
weil  hierbei  zur  \'erlangäaoiung  des  Blutstroms  noch  die   Über- 
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^g  der  Lunge  koiumt.  Die  Insuffizienz  der  rechten  Kammer 
zeigt  aiulererseits  die  mehr  oder  weniger  starken  venösen  Stannngen. 
Noch  ein  Wort  darüber,  welclie  von  den  genannten  Folgen  der 
Herzschwäche  für  die  Funktion  der  Organe  am  wichtigsten  ist 
Zweifellos  die  Verlangsamung  des  Kreislaufs;  erst  dann  kommt 
die  Veränderung  des  Drucks.  Wir  sind  gewohnt,  zunächst  immer 
an  den  Blutdruck  zu  denken.  Das  hängt  zum  Teil  damit  zu- 
sammen, dass  wir  für  die  Kenntnis  des  Kreisläufe  den  Druck- 
bestimmungeu  so  viel  verdanken.  Aber  in  letzter  Linie  kommt  es 
nicht  auf  den  Druck,  sondern  auf  die  Geschwindigkeit  an.  Gewiss 
hängt  diese  insofern  mit  dem  Druck  zusammen,  als  sie  eine  Folge 
der  Druckdiflerenz  und,  weil  der  Venendruck  nur  relativ  wenig 
schwankt,  bis  zu  einem  gewissen  Grade  eine  Funktion  der 
Höbe  des  arteriellen  Drucks  ist.  Wolilbefinden  und  hoher  Druck 
sind  nicht  identisch.  Bei  mittlerem  Druck  ist  die  Tätigkeit  des 
Kreisläufe  am  günstigsten  und  oft  wirkt  Verminderung  des  Dmcks 
geradezu  nützlich.')  Andererseits  ist  im  Interesse  der  Leistungs- 
fähigkeit unserer  Orgaue  für  die  verschiedenen  Ansprüche  des 
Lebeus  t^in  Blutdruck  von  einer  gewissen  Höhe,  eine  gewisse  Strom- 
geschwindigkeit, durchaus  notwendig.^) 

Wie  äussern  sich  nun  diese  Störungen  der  Herzleistnng 
für  den  untersuchenden  Arzt?  Welche  Folgen  haben  sie  für 
die  Funktion  der  Orgaue?  Wir  gingen  immer  davon  aus.  dass  die 
schwachen  Herzteile  sich  nicht  mehr  so  vollständig  wie  in  der  Norm 
zusammenziehen.  Sie  behalten  auch  während  der  Systole  mehr 
Blut  Da  in  der  Diastole  anfangs  noch  die  alte  Blutnienge  ein- 
strömt, so  enveitern  sie  sich.  Sie  kommen  in  den  Zustand  der 
Dilatation:  der  Arzt  äudet  das  Herz  vergiössert.  Diese  Stauungs- 
dilatation  ist  klinisch  von  der  grüssten  Wichtigkeit  und  bedeutet 
etwas  ganz  andere-s  als  die  rein  diastolische  kompensatorische 
Erweiterung,  welche  wir  ii'üher  im  Gefolge  einer  Klappeninsuf- 
fizienz beobachten.  Diese  hat  überhaupt  keine  pathologische,  sondern, 
wie  wir  sahen,  nur  eine  akkomodative  Bedeutung.  Die  jetzt  be- 
sprochene Dilatation  kommt  aber  immer  nur  bei  Insuffizienz  des 
Herzens  vor.  Aach  das  gesunde  Herz  entleert  sich  unter  Um.ständen 
unvollständig,  zieht  sich  aber,  wenn  die  Anforde nmgeu  wieder  die 
alten  werden,  sofort  von  neuem  vollständig  zusammen.  Hier  ist  das 
völlig  anders:  der  kranke  Muskel  vermag  die  Systole  überhaupt  nur 


1)  Vgl.  HisssEN,  Arch.  f.  klin.  Med.  07.8.  43ti. 

2)  Vgl.  B.  Lewv,  Ztft.  1".  klin.  Med.  31.    8.  365. 
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iiiivollljoniiiipn  auszuführen,  und  deswegen  ist  seine  Höhle  immer 

übej-füUt  und  fi'weitert. 

Diese  Stauungsdilatation  tindot  sich  nun  unter  Jen  mannigfaclisten 
ÜüistilniiDn,  in  den  verscIiiedensteB  Formen.  Vermag  ein  Herz  schon  in 
der  Ruhe  die  gestellten  Anfnnlerangen  nicht  zu  erftlUen,  so  ist  es 
sclioii  in  der  Rulie,  alsu  dann  immer  erweitert.  Nicht  selben  bildet  sich 
die  Dilatation  aher  erst  bei  Kürperbewegiingen  aus.  So  ist  es  hei  Herzen, 
welche  erst  dann  insuftizient  iverdcn,  wenn  die  Äneprüche  au  ihre  Kraft 
eine  gewi.sse  Höhe  erreirhen. 

Auch  mit  Hyjiertrophipn  sind  diese  Stauungsdilatafionen  hÄufig  und 
mannigfach  verbunden.  Z.  B.  kanu  ein  Ilerztei!  lange  Zeit  hindurch  er- 
höhte Arbeit  leisten.  Dabei  wird  er  hypprtmphisch  und  erst  sjiüt.  wenn 
er  seine  Aufgabe  nicht  mehr  zu  erfüllen  vermag,  tritt  eine  Dilatation  hinzu, 
Hilutig  ist  aber  die  verstärkte  Täligkeit  und  damit  die  Ausbildung  der 
Hypertopbie  von  Anfang  an  mit  einem  grösseren  Grade  von  Stauungsdila- 
tation  verbunden.  Das  kommt  dann  vor,  wenn  gleichzeitig  schädigende  und 
hflhere  Anforderungen  stellende  Momente  auf  das  Herz  einwirken.  Die 
weitere  Entwicklung  der  Erscheinungen  hängt  davon  ab.  welcher  der  Ein- 
flüsse den  Sieg  davon  trägt:  so  kann  auch  ein  anfangs  durch  Stauuugs- 
dilatation  erweitertes  Herz  allmählich  erstarken,  sieb  erhöliten  Anforde- 
ruDgen  akkomodieren  und  hypertrophisch  werden. 

Nach  den  Angaben  von  HncBAED*)  und  Dehio^)  findet  sich  bei 
bypertrophisehen  Herzen  mit  Stauungsdilatation  nicht  selten  eine  dilfuse 
Bindegewebsbildung,  welclie  mit  der  schwieligen  Myokarditis  nicht  streng 
identisch,  doch  aunb  nicht  vollkommen  von  ihr  zu  trennen  sei  (Myofibrose). 
Dehio  betrachtet  die  Entwicklung  des  Bindegewebes  als  Folge  des  Unter- 
gang;; von  Muskelfasern  und  diese  ihrerseit-  als  das  Ergebnis  dauernder 
Dehnung  der  Hnr^waml.  Es  steht  seiner  Meinung  nach  die  Myotjbrose 
in  einem  wichtigen  Zusammenhang  mit  der  Ausbildung  der  Htauuugsdilatatioii. 

Für  die  Gefässe  und  Organe  ist  das  Maßgebende  die  Verlang- 
sam uiig  des  Blutstromea  sowie  die  veränderte  Blntverteiluugi  das 
Leererwerdeo  der  Arterien,  die  Überflillung  der  Venen. 

Durch  die  verminderte  Geschwindigkeit  des  Kreislaufs  leidet 
zunächst  die  Versorgung  der  Organe  mit  Sauerstoff  und  die  Ent- 
fernung der  in  ihnen  gebildeten  Kohlensäure.  Die  Kranken  haben 
das  öefiihl  der  Atemnot.  Der  Sauerstofftnangel  erregt,  bestimmte 
Zellen  der  Medulla  oblongata  besonders  leicht.  Dadurch  entstehen 
häufigere  und  verstärkte  Atembewegungen  („Dyspnoe",  s.  Kapitel 
„Atmung")  —  nni  so  leichter  werden  dieselben  ausgelöst,  wenn  eine 
Verlaugsaoiung  des  Lungenblutstronis  auch  noch  den  Gasaustausch 


1)  Hrt.KAitD,  Franz.  Kongr.  f.  innere  Med.  1889. 

2)  Dehio,  Arch.  f,  klin.  Med.  02.  1^,  1.  —  Ders.,  Kentädie  med.  Webs. 
1900.  Nr.  47.  —  Vgl.  demgegenüber  die  Angaben  von  Hociuiai'su,  Eeinecke, 
Deutsche  med.  VtchB.  18!»9,    Nr.  46. 
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des  Blutes  gegen  die  atmosphärische  Luft  evscliwert. ')  Zwar  schaffen 
die  veränderten  Atenibewegnngen  eine  grössere  Ausgleichung.  In- 
dessen Atemnot  und  mangelhafter  (Tasaustausch  bleiben  doch  be- 
stehen. Ein  weiteres  ungünstiges  Moment  für  diese  Vorgänge  ist 
noch,  dass  in  einer  Lunge  mit  veränderter  Zirknlation  Entzündungen 
der  Bronchialschleimhaut  und  des  Lungenparenchynss  besonders 
leicht  eintreten.') 

All  den  Venen  des  grossen  Kreislaufs  äussert  sich  die  Stauung 
tlurcb  Anschwellung  der  Venen.  Die  sichtbaren  Hautvenen  werden  dicker 
und  schlängeln  sich,  neue  Geftsse,  die  man  bisher  nicht  bemerkt,  er- 
scheinen dem  Äuge.  Dunkles  Blut  strömt  in  ihnen  und  verleiht  tier  Haut 
eine  l)lüuliche  Farbe  (Zyanose).  Sie  ist  am  stärksten  immer  an  den 
jieriidieren  Teilen  mit  sitark  gekrümmter  Haut,  an  Obren,  Nase,  Backen, 
Fingern  und  Zehen;  das  hangt  wolil  mit  der  dort  bestehenden  starken  Ab- 
ktlhlnn^'  zusammen. 

ihre  höchsten  Grade  erreicht  die  Zyanose  fast  immei'  bei  den  an- 
geborenen Fehlern  des  rechten  Herzens^}  und  hier  auch,  ohne  dass  ein  für 
den  betreffenden  Fall  gerade  besonders  ungtlnstiger  Zustand  des  Kreislaufs 
besteht,  spezieli  auch,  ohne  dass  das  Herz  insuffizient  ist.  Die  Kranken 
sehen  dann  off  tief  blau  aus,  so  dass  man  sogar  von  einer  Blausucht 
spricht.  Auch  hier  wieder  haben  die  hervorragenden  Körperteile  den 
stilrksten  Grad  von  Zyanose,  Die  Fingerglieder  sind  hitutig  kolbig  verdickt 
durch  Veränderung  der  Knochenernährung,  und  die  dicken  dunkelblauen 
Nagelbetten  gehen  dann  einen  höchst  churakteristiscben  Anblick.  Die  Er- 
khlrniig  dieser  ,. angeborenen"  Zyanose  ist  nicht  einfach.  FjS  scheint  ein 
einheitlicher  Grund  zu  fehlen  und  die  Kombination  mehrerer  Momente  aus- 
helfen zu  müssen.  In  erster  Linie  dürften  wohl  die  durch  die  mangel- 
hafte Versorgung  der  Lunge  bedingte  ungenügende  Lüftung  des  Blutes  und 
die  Stauung  vereint  zu  nennen  sein.  Wir  sehen  ja,  dass  die  rechte  Kammer 
duroh  ihre  Akkomodation  viel  ausgleicht,  indessen  bestehen,  wie  für  die 
Haut  und  den  Auji;enhiDtergrund  direkt  nachgewiesen  ist.  doch  immer 
betrüchtliche  Sclilllngelungen  der  kleinen  Venen.  Dazu  kommt  noch 
die  bei  den  so  häutigen  Scheidewanddefekten  eintretende  Mischung 
von  arteriellem  und  venösem  Blute.  Fttr  sich  allein  vermag  auch  sie  nicht 
jene  hohen  Grade  von  Blausucht  zu  erzeugen,  aber  sie  wirkt  bei  den  an- 
geborenen Herzfehlern  um  so  leichter  mit,  als  ja  wegen  der  starken  Aktion 
der  rechten  Kammer  und  de.s  rechten  Vorhofe  immer  die  Wahrscheinlichkeit 
gegeben  ist,  dass  viel  Blut  von  der  rechten  Herzseite  nach  der  linken 
übertritt.  Schliesslich  ist  von  grosser  Bedeutung  auch  der  erhöhte  Gehalt 
nn  Erythrozyten.  Schon  länger  ist  es  bekannt,-')  dass  im  Gefolge  mancher 
Anomalien   der   Herztätigkeit,   .speziell    auch    bei   angebornen   Herzfehlern 


1|  i«.  BoacBEB«,  Herzkrankheiten.  S.  688  ff.  —  Kbekl,  ErkranlniDgen  des 
Herzmuskels.    S.  110. 

2)  H.  ViFROBDT,  Die  angeborenen  HerKkrankheiten.  Nothnagels  »pe». 
Path.  16.  II. 

31  Literatur  bei  E.  Ghawitz,  Klin.  Pathol,  d.  Ühites.    2.  Aufi,    S.  480. 
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die  Menge  der  roten  Blutscheibeii  in  der  VolameiuLeit  beträuhtlieli  \er- 
«rössert  ist.  Einzelne  au  sich  unklare  Fälle  vnn  Cyauose  sind  auf  iliese 
Weise  verstandliclt  geworden. 

Die  Organe,  weiche  vveicli  niid  leicht  dehnbar  sind,  sclnvellen  durch 
die  venöse  Hyperämie  au.  Die  Nieren  werden  gross  und  dunkelblau;  ihre 
Funktion  leidet  in  ganz  cliorakteristisclier  Weise  (s.  Kapitel  Harnnbson- 
derujig).  Die  Leber  wilehst  bis  zu  ansehnlicher  Grösse.  Sic  wird  hart, 
ihre  Kapsel  spannt  sich  an.  Das  bereitet  den  Krankon  in  der  Kegel  ein  sehr 
lastiges  Gefühl  von  Druck  im  Unterleib,  biluirg  sogar  starke  Sciiinerzeu. 
Durch  die  Kapillaren  der  Haut  tritt  ein  Teil  der  Blutplasmas  hindurch, 
so  dass  Ödeme  sich  entwickeln.  Tn  den  serösen  Höhlen  können  Transsu- 
date eintreten. 

Erreicht  bei  Schwäche  der  rechten  Kammer  die  Schwellung  der  Veneu 
höhere  Grade,  so  sieht  man  den  Blutstroni  nicht  nur  isochron  mit  der  In- 
spiration schneller  und  bei  der  E.Kspiration  langsamer  werden,  sondern  es 
zeigen  sich  auch  Pulsat ionen,  welche  von  den  Bewegungen  des  Herzeus  ab- 
hängen. Das  .^ieht  man  bei  weitem  am  häutigsten  an  den  Venae  jugulares 
externae,  immerhin  könuen  bei  schworen  Stauungen  auch  andere  Geftlsse 
am  Tiiora.v  oder  den  Oberarmen  die  gleiche  Erscheinung  zeigen.')  Sie 
rührt  daher,  dass  die  oberhalb  des  Bulbus  jugnlaris  beginnenden  Venen- 
klapjien  bei  Ausweitung  der  Gefilsse  ausserordentlich  leicht  insuftizient  wer- 
den, und  dann  den  Puisationen,  welche  in  der  Holdvene  bis  zum  Bulbus 
jugularis  hin  stets  slatttinden,  sich  so  weit  lortzupflanzen  gestatten,  wie 
die  Klappen  nicht  sehliessen.  Bei  diesem  normalen  (negativen)  Venen- 
puls handelt  es  sich  lediglich  um  eine  durch  die  Kontraktion  des  lachten 
Vorhot's  bedingte  Hemmung  des  Blutstroras.  Das  Gefäss  hat  seinen  grössten 
FOllungszustand  kurz  vor  dem  Kanimerpuls  im  Augenblick  der  Vorhofs- 
systole  und  schwillt  ab  mit  der  Diastole  der  Atrien.  Von  durchaus  anderer 
Bedeutung  ist  der  Venenpuls  bei  Tricuspidalinsuftizienz.  Bedingungen  flir 
dessen  Entstehung  sind  wieder  Venenstauungen,  welche  Insuffizienz  der 
venösen  Klappen  erzeugen,  uud  der  genannte  Ventildefekt.  Hier  handelt 
es  sich  um  ein  Anschwellen  der  Gefüsse  durch  die  aus  der  iusuffizienlen 
Tricuspidalis  binaufgeschleuderten  Blutmassen,  Die  grösste  FQUung  der 
Venen  wird  also  hier  isochron  mit  der  Systole  der  Kammern  erreicht 
(patlrologischer,  positiver  Venenpuls),  und  die.ser  Befund  ist  in 
der  Regel  charakteristisch  für  den  genannten  Klappenfehler.^)  Unter  be- 
sonderen Umstanden  sieht  man  eigenartige  Formen  des  Venenpulses,  so 
K.  B.  bei  Parese  oder  Überdehnung  des  rechten  Vorbofs  ein  Zusammensinken 
der  Venen  im  Beginn  der  Kammcrdiastole,^) 

Am  Menschen  kann  bei  Descbleunigung  uud  Unregelmässigkeit  des 
Herzschlags  sowie  lebhaften  resjnratorischen  Btutbewegungen  in  den  Venen 
ilie  Klassifizierung  eines  Pulses  ilerselben  ausserordentlich  schwer  sein. 


1)  KiEGEi,,  Areb.  f.  klin.  Med.  31.  S,  1,  —  üottwai.t,  Pflügers  Arch.  25. 
S.  1.  —  D.  Gehhabdt,  Archiv  f.  exp.  Pathologie.  34.  S,  4U2.  Daselbst  Lite- 
raCor. 

2)  Vgl.  I).  Gebhabot,  Zlft.  f.  klin.  Med.  34.    S.  353, 

3)  Vgl.  D.  Gexibahdt,  Arch.  f.  e.xp.  Putbol,  -17.    .S.  250. 
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Stöi'QQgea  der  ScbUgfulge  dee  Herzens ')  komiDen  einmal  selb- 
ständig vor,  anderei"seiti5  ist  aber  aucli  die  Abschwächimg  der  Herz- 
kraft fast  immer  mit  Veränderungen  des  Rythiuus  verbunden. 

Die  Häufigkeit  des  Herzschlags  ist  schon  beim  Gesunden  ausser- 
ordentlich vei-schieden.  Sie  wechselt  einmal  mit  dem  Lebensalter 
und  erfährt  im  allgemeinen  mit  zunehmenden  .lahren  eine  Herab- 
setzung; im  Greisenalter  steigt  sie  zuweilen  wieder.  Merkwürdiger- 
weise ist,  wie  Dehh'i-)  fand,  in  dieser  Lebenszeit  der  Vagustomis 
oft  ausserordentlich  gering  oder  kann  sogar  völlig  fehlen.  Dann 
kommen  aber  auch  individuell  die  gi-össten  Schwankungen  vor. 
Während  der  eine  auf  der  Höhe  des  Lebens  in  der  Ruhe  56  —  68  Puls- 
schläge zählt,  haben  Andere  regelmässig  72 — 7S  in  der  Minute.  Bei 
Frauen  wiegen  im  allgemeinen  höhere  Zahlen  vor. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort  alle  diejenigen  Momente  aufzuführen, 
welche  die  Herzaktiou  des  gesunden  Menschen  zu  verändern  pflegen. 
Manche  von  ihnen  sind  ihrem  Wesen  nach  klar,  aber  auch  nicht 
wenige  in  ihren  Beziehungen  vollkommen  undurchsichtig.  Von  den 
pathologischen  Veränderungen  der  Schlagfolge  ist  recht  vieles 
dunkel  Oft  sogar  kommen  wir  beim  Versuch  uns  über  den  Mecha- 
nismus eines  veränderten  Herzrhythmus  Rechenschaft  abzulegen, 
nicht  einmal  bis  zu  annehmbaren  Hypothesen. 

Duit1>  einen  periodisdi  auflrcteiuk'u  Reiz  vird  die  Muskulatur^)  an  den 
EiumilmluugsBtellen  rler  gi'ossen  Venen  in  die  Vorhöfe  in  Erregung  ver- 
setzt. Diese  Erre)_Tin^'  pHaozt  sieb  durch  die  Muskelfasern  des  Vorhofs,  durch 
die  die  Atrien  und  Ventrikel  verbindenden  Muskeln  sowie  durch  die  Kammer- 
muskulatur  üu  allen  Teilen  der  Hei'zwaud  fort  und  versetzt  diese  gleich- 
falls in  den  Zustand  der  Kontraktion,  Die  einzelnen  Herzabschnitte  ziehen 
sich  also  in  hestimnitej-  Reiheniolge  zusammen. 

Anj  normalen  Menschen  tritt  die  Herzsystole  in  anniihernd  regelmässigen 
Zeiträumen  anf,  wenigstens  in  solchen,  die  nach  unserem  Tastsinne,  häufig  auch 
naelj  unserem  Gehör  als  regelmässig  erscheinen,  rntersijcht  man  aber  den 
Herzi'hythmus  des  Gesunden  mit  strengen  Methoden,  so  beobachtet  man  aucli 
hier  schon  deutliche  Differenzen  der  Diastolendauer. ^)  En'GI'XUaxn  hat  diese 


1)  Kkeul,  Erkrankungen  deit  HerzuiUHkeli*.    S.  49. 

2)  Debio,  Areb.  f.  kün.  Med.  41,    .S.  74. 

3)  Gasket.l,  Journ.  of  pbyaiol.  4.  S.  44.  —  Kniuri.  u.  Bombebo,  Areb.  f. 
eip.  Puthol.  :-W.  S.  49-  — ■  W,  His,  Arb,  aus  der  med.  Klinik  zu  Leipdg  lSi)3. 
B.  14.  —  Engeuiass,  PflügerB  Areb.  tfö.  .S.  M5.  Oaseibst  die  Literatur  der 
gauKen  Frage.  —  Vgl.  diesen  Arbeiten  gegenflber  KnoSEcKE«,  Ztft.  f.  Biol.  34. 
a.  539. 

4J  HCKtritE,  Deutsche  med.  Wclis.  18JI2.  Nr.  4.  —  Höslek,  Arch.  f.  klin. 
Med.  äl.    S.  22H. 
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Vorg&Dge  auf  (lus  PiRKebeadste  «tmliert'i  and  «iaranf  au&nprk^ra  gemacht,  dass 
schon  dnrcfa  Yeräodeningpn  deräelhen  sowie  der  Grandeigeoschaften  des  Herz- 
Bio^keU  die  Herzaktion  in  der  maDDigfaltigsteD  Weise  beeinflasst  werden 
kaiia:  es  vermag  die  Periode  der  Reize  (Chrono! ropie^  sowie  die  Auspnicbs- 
f&liigkeit  der  Muskelfasern  aaf  dieselben  (Bathmotropie»  za  schwaokeo. 
Die  Leitangsfähigkeit  der  MoEkoIatar  fOr  die  Errejiangen  Dromotropie 
sowie  die  Kontrakliliiat,  die  Leistnngsfabigkeit  des  Moskeb  (Inotropie,  kann 
stark,  kann  schwach  sein  and  alle  diese  Bezieliangen  küDnen  sich  Im  posi- 
tiven wie  negativen  Sinne  ändern  I 

Die  Ursache  solcher  Störungen  liegt  entweiler  in  Veranderangen  der 
Herzmasknlatar.  Aber  in  gleicher  Weise  haben  nervöse  Erregungen  auf 
diese  Vorgänge  Einfluss,^)  Sensible  Nerven,  welche  hieranf  einwirken 
kAiinen,  finden  sich  einmal  im  Herzen  seihst,  d.  li.  das  Herz  hat  die 
Fähigkeit  sowolü  dLrek't  dorch  die  Musknlatnr  als  auch  auf  nervösem  Wege 
seine  Tätigkeit  auf  das  detaillierteste  zu  regeln.  Diese  Reflexe  ^ehen, 
nacli  dem  was  wir  wissen,  dorch  das  Zentralnervensystem.  Dieses  kann 
nun  aber  anch  von  allen  möglichen  anderen  Körperstcllen  ans  so  beeinfltisst 
werden,  dass  die  einzelnen  Phasen  der  Herztätigkeit  anf  das  feinste  ihie 
Tätigkeit  ändern.  Man  sieht:  schon  bis  hierher  eine  vorerst  nnentwirrbaj« 
Komplikation  der  Erscheinungen.  Dazu  kommt  nun  noch  der  Einfluss  der 
Herzganglien,  von  deren  BeiieutunB  wir  ja  leider  nur  so  wenig  wissen,  und 
die  Einwirkung  von  Giften,  weiche  on  den  verschiedensten  Stellen  des  Ner- 
vensystems und  auch  am  Myokard  direkt  anstreifen  können. 

Die  krankhafte  BetchlennlgitDf  der  HerzNchlagfotge  liegt  in  ein- 
zelnen Fällen  klar.  Nach  Vergiftung  mit  Atropin  und  atropin- 
ähnlich  wirkenden  Giften  werden  die  äussersteii  Enden  des  Vagus* 
im  Herzmu.skel  gelähmt,  and  es  findet  sich  dann  beim  Menschen, 
da  er  einen  Vagustonus  hat,  regelmässig  eine  starke  Beschleuni- 
gung der  Herzaktion.  Eine  gleiche  beobachten  wir  im  (^efolge  von 
Kern-  oder  Faserläsionen  der  Nn.  vagi.  Dafür  gibt  es  eine  fi^anze 
Heihe  Beispiele.^  Wir  erinnern  nur  an  die  Herzbesehleunigung. 
welche  sich  gegen  Ende  meningitischer  Prozesse,  nachdem  die  Periode 
der  Vagusreiznng  abgdaiifen  ist,  so  häufig  einfindet.  Man  beobachtet 
dabei  lediglich  eine  Erhöhung  der  Herzfrequenz  auf  lOrt—  16n  Schläge, 
ohne  irgend  welche  andere  Erscheinungen.  Das  macht  dem  Ver- 
ständnis keine  Mühe. 


1)  ENOELMAim,  Pflügers  Arch.  (i5.  S.  535.  Etwnda  t55.  S,  WA  Ebenda. 
K,  8.  367.  Ebeiid«  5(J.  S.  149.  Ebenda  50.  S.  309.  Ebenda  Ol-  B.  275,  S. 
femer  v.  Frkv,  Naturforschervereammlung  18flS.    AUg.  Teil. 

2)  Ekoeiäask,  Arch.  f.  Physiol.  19()0.  8.  31  ü.  Dere.,  ebenda  1902.  S.  103. 
Der*.,  cljcnda  1902,    Suppl,    8.  1. 

3)  Eine  kritische  Zusümmenstetlung  derselben  bei  MAicncä,  Tachykardie. 
Stuttgart  1895. 
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Grüseea  Schwierigkeiten  begegnen  wir  aber  sofort  bei  dem 
Versuch,  die  bei  Rekonvaleszenten,  Anämischen  und  Herzkranken 
nach  den  geringsten  Bewegungen  auftretende  Herzbesclileuoignng 
ZQ  erklären. 

Am  gcsumlen  Tier  steigern  starke  Muskeliiinervationen  die  Fretjuenz 
der  Atnmni;  ofTenbar  durch  Stoffe,  welche  bei  den  Zusammenziehutigen  ck"< 
Muskels  gebildet  wordeu  und  (ias  Atemzentrum  reizen.  Es  liegt  die  Yr>r- 
stelluug  nahe,  dass  der  Herzschlag  durcli  die  gleiclien  Momente  beeinfliiSHt 
wird  —  aber  sdioti  das  ist  nur  eine  Verinutuiif,'.  Wir  können  in  der 
Hypothese  vielleicht  nocli  weiter  yeben  und  sagen:  die  Atmung  wird  siciier 
von  der  Oblongata  aus  reguliert,  ivir  folgern,  dass  auch  die  verämlcrte 
Herzin nerviition  in  diesem  Falle  durch  das  Hirn  vermittelt  wird  Das  ist 
zwar  ebenfalls  nur  Veruintung,  aber  wir  gehen  zu,  eine  berechtigte.  Nun 
sind  wir  aber  am  Ende.  Denn  wenn  auch  klar  wäre,  dass  Muskelbewegungt-n 
ilurcb  chemische  Stoffe,  welche  im  tätigen  Muskel  entstehen  und  das  Hirn 
erregen,  die  Herzfretjuenz  steigern,  so  würde  für  unseren  Fall  docli  noch 
auseinander  zu  setzen  sein,  warum  hier  schon  schwache  körperliche  TiitiK- 
keit  Sü  betrilchtliche  Reaktionen  erzielt.  Es  muss  also  irgendwo  eine 
abnoriTi  erhöhte  Erregbarkeit  bestehen.  Liegt  sie  in  der  Oblongata  oder 
im  Herzen V  A  priori  wäi-e  jeder  von  beiden  Fällen  denkbar,  und  der  Arzt 
wird  sie  für  den  Herzkranken  leichter  in  das  Herz  verlegen,  wäbreuil  beim 
Neurastbeniker  wohl  da.s  Zentralnen'ensystem  den  Vorrang  hat.  Wenn  wir 
nun  aber  auch  den  Ort  der  erhöhten  Erregbarkeif  mit  Sicherheit  kennen 
würden,  so  verständen  wir  doch  erst  einen  Teil  iler  Erscheinungen  und 
von  einer  Erklilnmg  des  Vorgangs  würen  wir  auch  dann  noch  weit  entfernt. 

Eine  Beschleunigung  des  Herzschlags  findet  man  weiter  bei  den 
meisten  Temperatursteigerungen,  also  sehr  häufig  im  Fieber.  Er- 
höhung der  Bluttemperatur  reizt  !>owohl  die  zentralen  Endigungen 
des  Acceleraus  als  aueh  den  Herznmskel  selbst  zu  lebhafteren  Kon- 
traktionen, und  wenn  ausser  ihr  nichts  anderes  in  Betracht  kommt, 
so  steigt  die  Pnlsfrequenz  entsprechend  der  Körpertemperatur. 

Vielfach  fehlt  indessen  dieser  Parallelisinu*.  i-^  inucben  sieb  rieben 
jener  noch  andere  Momente  geltend.  Das  ist  z.  B.  seiir  bftufig  der  Fall 
bei  Typhus  und  Scharlach.  Ein  mflnnlicher  Typhuskrauker  von  mittlerem 
Lebensalter  hat  fast  immer  einen  im  Vergleich  zui'  Höhe  der  Temperatur 
patbologiscb  verlangsamten  Puls  —  man  bann  leicht  bei  40''  nur  70  bis  80 
Herzkontraktionen  finden.  Ganz  im  Gegensatz  bierzu  ist  bei  Scharlach  die 
Pulsfreipieiii  meistens  ganz  auffallend  hoch.  Es  liegt  nahe  hier  lut  Gift- 
wirkungen zu  denken. 

Vielfach,  ja  meistens  ist  die  Herzaktion  beschleunigt,  wenn  aus 
irgend  welchen  iTrlinden  der  arterielle  Druck  sinkt:  Vermin- 
derung des  Drucks  im  Hirn  en-egt  wie  bekaiuit  ebenfalls  die  cere-- 
bralen  Endigungen  des  Aceelerans.    Am  reinsten  kommt  tliese  Er- 
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scheinung  bei  Gefässlälinmugen  zastande.  Auch  bei  primärer  Herz- 
schwäclie  beobachten  wir  sie  häufig.  Hier  ist  aber  die  Deutung 
nicht  klar,  weil  die  Einflüsse  der  Herzlfision  auf  die  Aktion  in  Be- 
tracht gezogen  werden  müssen  und  beides  sich  nicht  vorerst  noch 
sicher  trennen  lässt.  Die  am  Tier  gewonnenen  Erfahrungen  sprechen' 
dafür,  dass  das  nur  geschwächte  Herz  sich  seltener  zusammen zielit. 
Auch  beim  Menschen  werden  Kranklieitsfälle  beobachtet,  in  denen  man 
das  findet  immerhin  geht  doch  sehr  häufig  die  Insuffizienz  des 
Organs  mit  beschleunigter  Schlagfolge  einher,  und  es  ist  natürlich 
von  vornherein  die  Möglichkeit  zuzugeben,  dass  das  erkrankte 
menschliche  Herz  sich  in  Schwächezuständen  häufig  kontrahiert. — 
andererseits  konnten  wir  hierbei  auch  die  durch  die  Herabsetzung 
des  arteriellen  Drucks  bewirkte  Acceleransreizwng  vor  uns  haben. 

Über  die  Entstehung  der  Herzbesrhh'unigungen,  welche  manch- 
mal dauernd,  häufiger  aber  in  Anfällen  bei  Morbus  Basedowii 
vorkommen  und  sehr  verscliieden  hohe  Grade  erreichen,  sind  wir 
noch  nicht  sicher  uuterrichteL  Da  Viele  jetzt  Neigung  haben  die 
Mehrzahl  der  Symptome  bei  dieser  Krankheit  auf  die  Einwirkung 
von  Stofl:'eii,  die  aus  der  Schilddrüst;  stammen,  zurückzuführen,  so 
liegt,  es  nahe  auch  die  Tachj'kardie  von  ihnen  abhängig  zu  niacheu 
(s.  Kapitel  Stoffwechsel).  Jedenfalls  vermag  das  überniHssige  Ein- 
dringen von  Schilddrüsensubstanz  in  den  Kreislauf  eine  Einwirkung 
auf  die  Herztätigkeit  auszuüben,  auch  ohne  dass  ein  eigentlicher  Morbus 
Basedowii  besteht.')  Ob  diese  hypothetischen  (Jifte  am  zentralen 
Nervensystem,  an  den  Herzganglien  oder  am  Myokard  direkt  an- 
greifen, weiss  nie  mau 

In  ihrem  Wesen  sehr  nahe  diesen  Erhöhungen  der  Herzfrequenz 
stehen  offenbar  diejenigen,  welche  sich  so  ausserordentlich  häufig 
bei  nervösen  Leuten,  Neurasthenikern  und  Hysterischen,  finden. 
Nicht  nur  Muskelbewegungen,  sondern  besonders  auch  psychische 
En*egungen  und  die  verschiedensten  anderen  Momente,  z.  B.  Indi- 
gestionen, rufen  hier  viel  leichter  als  bei  gesunden  und  kräftigen 
Menschen  eine  Beschleunigung  des  Herzschlags  hervor,  und  oft  genug 
tritt  diese  auch  ohne  irgendwie  bekannte  Ursache  ein.  Das,  was 
dazu  führen  könnte,  die  erhöhte  Erregbarkeit,  in  das  Herz  selbst 
hinein  zu  verlegen,  ist  die  Tatsache,  dass  sich  klinisch  ganz  die 
gleichen  Besclileunigungen  des  Herzschlags  bei  Leuten  mit  den  ver- 
schiedenartigsten Erkrankungen  des  Herzmuskels  finden.    Bei 


I)  Vgl.  F.  Kr  Ans,  Ebstein-SchwalbeH  Handburh  2.  —  Der».,  Wiener  klin. 
Wehs.  1S99.    Nr.  15.  —  MiifNicH,  Das  Kropfherz,    Leipzig  1904. 
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ihnen  besteht  nicht  äie  geringste  Veranlassung  zur  Annahme  von 
Veränderungen  des  Nervensystems,  ja  die  sorgfältipte  anatomische 
Untersuchnng  hat  dieses  sogar  meist  ganz  unversehrt  erwiesen. 
Hier  dürfte  also  die  Ursache  der  leichten  Erregbarkeit  des  Herzens 
jn  die  Mnskulatiir  zu  legen  sein.  Dazu  passt,  dass  bei  Herzkranken, 
welche  entzündliche  Prozesse  am  Myokard  haben,  sehr  häufig  der 
Herzschlag  beschleunigt  ist,  auch  ohne  dass  die  genannten  Momente 
wirken,  auch  ohne  dass  Herzschwäche  besteht.  Dann  erscheint 
Tcffilm  eine  andere  Vorstellung  miiglich  als:  durch  entzündliche  Herde 
im  Herzfleisch,  am  Endo-  oder  am  Perikard  ist  die  Veranl^snng 
zu  erhöhter  Pulsfrequenz  gegeben.  Wie  wir  wissen,  vernK'igen 
ja  Einwirkungen  auf  den  Muskel  dessen  Kontraktionszahlen  zu 
steigern. 

Schliesslich  können  Beschleunigungen  der  Herzschlagfolge  von 
allen  möglichen  Krankheitsherden  des  Körpers  aus  erzengt  werden. 
Namentlich  die  französische  Literatur  bietet  eine  grosse  Zahl  von 
Beispielen  hierfür'):  Erkrankungen  peripherer  Nerven  (namentlich 
am  linken  Arm),  Anomalien  der  Lunge,  der  Leber,  der  Genitalien, 
vor  allem  aber  des  Magendarmkanals  gehen  mit  Störungen  der 
Herzsfhlagfolge  einher  (Beschleunigung,  Verlangsamung,  ünregel- 
mässigkeit).  Wenn  die  Organerkrankung  aufhört,  kommt  auch  das 
Herz  in  Ordnung. 

Wahrscheinlich  handelt  es  sich  in  diesen  Fällen  um  reflektori- 
sche Einflüsse  auf  die  Herzaktion.  Wenigstens  spricht  mancherlei 
dafür.  Die  Kranken  haben  meist  ein  auch  in  anderer  Beziehung 
erregbares  Nervensystem,  sie  sind  nervös.  Die  Erscheinungen 
können  momentan  kouinien  und  gehen.  Organe,  welche  vom  Nervus 
vagus  innerviert  werden,  rufen  arrt  leichtesten  solche  Störungen 
hen'or  und,  wie  .scheint,  äussern  sich  reflektorische  Vorgänge  be- 
sonders gern  in  motorischen  Zweigen  des  gleichen  Nerven,  dem  auch 
die  sensiblen  angehören.  Für  ^'en  Magendarmkanal  könnte  man  ja, 
modernen  Vorstellungen  folgend,  auch  an  (Jiftwirkungen  denken. 
Aber  bei  allen  anderen  Organen  würden  dieselben  doch  ganz  ausser 
Betracht  kommen.  Also  hat  die  Annahme  von  Reflexen  das  meiste 
ftir  sich. 

Genau  so  dunkel  ihrem  Wesen  nach,  wie  alle  die  bisher  be- 
schriebenen Beschleunigungen  der  Herzaktion,  sind  die  höchst  nierk- 


1)  S,  Krehl,  Herzkrankheifen.     t*.  423. 


würdigen  als  paroxysmale  Tachykardien  ')  bezeictueten  Zustände, 
bei  denen  plötzlich  eine  eoorme  Erhöhung  der  Herzfrequenz  ein- 
tritt, stundenlang  anhält  und  ebenso  plötzlich  wie  sie  kam.  wieder 
vei-ach  windet  Dieser  Zustand  befällt  einmal  Leute,  welche  ganz 
gesnnd  sind,  deren  Herz  insbesondere  keine  Anomalien  zeigt,  aber  er 
findet  sich  auch  bei  Herzkrankheiten  der  mannigfachsten  Art.  Immer 
tritt  er  in  Anfällen  auf,  in  verschiedenen  Fällen  sehr  verschieden 
häufig  und  von  sehr  wechselnder  Dauer  (Minuten,  Stunden.  Tage, 
sogar  Wochen).  Charakterisiert  ist  diese  Tachykardie  durch  ausser- 
ordentliche Beschleunigung  des  Herzschlags;  meist  findet  man  löii— 3Uü 
Pulse  in  der  Minute.  Die  Herzaktion  ist  ganz  regelmässig,  die 
Töne  bleiben  rein,  die  Verschiedenheiten  zwischen  erstem  und  zweitem 
Herzton  verschwinden,  wie  das  bei  starken  Beschleunigungen  ge- 
wöhnlich ist  (sogen.  Embryokardie).  Die  einzelnen  l'ulse  sind  immer 
sehr  klein  und  oft  kaum  fühlbar,  meist  nicht  zu  zählen.  Der  Blut- 
druck ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  niedrig.  Das  hängt  zum 
Teil  gewiss  von  der  Kürze  der  Diastolen  ab.  Aber  meist  ist  wohl, 
wie  Mabtius  hervorbebt,  direkt  auch  Herzschwäche  vorhanden.  In- 
dessen gibt  es  Ausnahmen.'-)  Die  Atmung  verhält  sich  nach  der 
Kasuistik  verschieden.  Manche  Kranke  haben  im  Anfall  keine 
Atemüot,  andere  zeigen  alle  Übergänge  von  geringer  bis  zur  höch- 
sten Orthopnoe.  Die  Jugularvenen  sind  immer  geschwollen,  meist 
sieht  man  in  ihnen  starke  Pulsationen,  Dazu  kommen  häufig  noch 
andere  Zeichen  venöser  Stauung :  Schwellung  der  Leber  nach  längerer 
Dauer  des  Aufalls,  zuweilen  sogar  Albununnrie  und  Ödeme. 

Sehr  häufig  —  «nd  das  ist  bemerkenswert  —  wird  das  Herz  mit 
dem  Beginn  des  Anfalls  stark  vergrössert  gefunden.  Der  eigentliche 
Herzstoss  ist  fast  immer  schwach,  aber  die  ganze  Herzgegend  wird 
lebhaft  systolisch  erschüttert  unmittelbar  nach  dem  Ende  des 
Paroxysmus  sieht  man  das  erweiterte  Herz  wieder  zu  seinem  früheren 
Umfange  zurückkehren,  Aber  es  würde  nicht  statthaft  sein,  die 
Herzdilatation  als  zu  den  Grandsymptomen  des  Prozesses  gehörig 


1)  F.  M^AKTiüs,  TachTknrdie,  fcituttgart  189ä,  gibt  eine  sorgfältige  nnd  kri- 
tische ZuHiiuiiiiei)4t«lluiit;  der  Lm^ratur,  sowie  neue  BeobacLtusgeD  und  eine 
ftusgezeichnete  Erörterung  der  physiologiscben  GrundlBgen  dieser  merkvrürdigeu 
Eiwiheinungen.  —  A.  HoFi'iiANSt,  Die  parosyinale  Tachykardie.  \\'ie«badeii 
1K90.  S.  l'oroLT  RoMBKRG,  HerzkrauktieiteJl.  ii.  040.  —  Kaeat,,  ErkrankuDgen 
dfiB  HerzmuHkels.     S.  tJÖ.  —  Ä.  Hoffmans,  Arch.  f.  klin.  Med.  78.     S.  39. 

2)  Lit.  bei  KaeHi.  I.  c.    S.  431. 
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anzasehen,  denn  sorgfältige  Beobachter  liaben  sie  Teriiiisst').  Ich 
Diüchte  sie  als  eine  der  Herzschwäche  koordinierte  Erscheinung  an- 
sehen. 

In  einigen  Fällen  kommt  noch  eine  beträchtliche  Anschwellung 
der  Lunge  hinzu.  ^)  Sie  begleitete  nach  den  vorliegenden  Beobach- 
tungen ebenfalls  direkt  den  Beginn  des  Anfalls,  man  sab  dann  den 
Lungenrand  auch  schwerer  beweglich.  Wie  sich  bei  diesen  ge- 
blähten Lungen  das  Herz  verhält,  ist  noch  nicht  sicher  bekannt. 

Alle  Kranken  leiden  während  des  Anfalls,  sie  sind  malt,  hin- 
fällig, viele  haben  Todesangst,  die  meisten,  wie  erwähnt,  auch 
Atemnot.  Alle  diese  Störungen  eracheinen  meistens  plötzlich  und 
verschwinden  darnach  mit  einem  Schlage  am  Ende  des  Paroxysmus, 
Beginn  und  Schloss  machen  sich  manchmal  dem  Kranken  durch  ein 
eigentümliches  Gefühl  in  der  Herzgegend  bemerkbar.  Langsames 
fast  unmerkliches  Anfangen  und  Aufhören  kommt  aber  sicher 
auch  vor. 

Die  beschriebenen  An&lle  finden  sich  zuweilen  bei  Menschen, 
deren  sorgsamste  Beobachtung  ausserhalb  der  Attacke  weder  eine 
Anomalie  am  Herzen  noch  eine  solche  am  Nervensystem  ergibt. 
Allerdings  sollte  man  mit  der  Beurteilung  des  Herzens  auch  iu 
diesen  Fällen  recht  zurückhaltend  sein  —  Koronar-sklerose  ist  gewiss 
nicht  immer  ausgeschlossen^).  Häufiger  noch  beobachtet  man  Tachy- 
kardien bei  Herzki-ankheiten  der  verschiedensten  Art. 

Die  einzelne  Attacke  kann  ganz  spontan  entstehen.  Recht  oft 
aber  geben  doch  allerlei  Vorgänge  voraus,  körperliche  Anstrengungen, 
psychische  Erregungen,  Störungen  am  Magendarmkanal.  Von  all 
diesen  Momenten  wissen  wir,  dass  sie  zur  Beschleunigung  der  Herz- 
aktion Veranlassung  geben  können.  Tatsächlich  ist  diese  dann  gar 
nicht  so  selten  vom  Bilde  der  paroxysmalen  Tachykardie  nicht  zu 
unterscheiden. 

Was  schliesslich  dem  gesamten  Zustande,  auf  den  sich  lUe 
tachykardischen  Anfälle  aufbauen,  und  was  der  Entstehung  der 
eifizelneu  Attacke  zugrunde  liegt,  wissen  wii*  nicht.  Man  wird  am 
meisten  geneigt  sein,  an  nervöse  Momente  zu  denken*).  Dazu  passt 
auch  gut,  das.s  bei  manchen  Kranken  Druck  auf  einen  Vagusden  Anfall 


1)  Solche  Fälle  s.  bei  Lokseh,  Virchows  Arch.  143.  S  WS.  —  Rombeho 
1.  c.  —  Weitere  Literatur  bei  KitEnt.  I.  c.  S.  431.  —  Vgl.  A.  Hoffmaito,  Die 
paroxymale  Tacliykardie.    S.  15.  —  Kose,  Berl,  klin.  WciiB.  1901-    Nr.  27. 

t)  Lit.  bei  Kreiu.  1.  c.    S.  433. 

3)  Vgl.    EOMBEBG   1.    C.  —   KOEHI.   i.   C. 

4)  Vgl.  Krkhi.  I.  c.    S.  437.    —  BdSE,  Berl.  klin.  Wehe,  1901.    Nr.  27^8. 
KtlEKL,  Fatliol.  Pliyslologie.    s.  Anfl.  Q 
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ZU  beendigen  vermag.  Aber  jede  weitere  Vermutung  verlässt  den 
festen  Boden  der  Tatsachen. 

Die  Bedeutung  der  Herzaceeleration  für  die  Bewe- 
gung des  Bluts  ist  kaum  einlieitlich  festzustellen.')  Natürlich  sind 
alle  Fälle  mit  einer  Schädigung  des  Herzens  selbst  auszulassen. 
Die  reine  Beschleunigung  kann  zu  einer  Erhöliung  der  Geschwin- 
digkeit des  Blutstroma  fuhren,  so  lange  nicht  wegen  zu  kurzer 
Dauer  der  Diastolen  die  Füllung  des  Heraens  leidet  Dazu  kommt, 
dass  bei  Erregung  der  sympatlii*ichen  Fasern  die  Zusammeuziehung 
des  Muskels  eine  kurze  und  kräftige  ist.  Andererseits  scheinen,  wie 
V.  Bäsch  hervorhebt^),  auch  massige  Beschleunigungen,  besonders 
wenn  sie  durch  Vaguslähmung  entstehen,  von  vornherein  mit  Ver- 
langsanmng  des  Blutstroms  einhergehen  zu  können.  Man  sieht, 
die  Verhältnisse  liegen  nicht  einheitlich,  und  für  den  Einzelfall  um 
80  weniger  klar,  als  in  ihm  ja  sn  häufig  mich  besundere  Muniente 
auf  Herz  oder  ßlutstrom  einwirken. 

Die  TerlangsarnnD^  des  Hersts^bla^s  (Bradykardie)^)  bereitet 
unserem  Verständnis  keine  Schwierigkeiten,  wenn  der  Beweis  für 
das  Bestehen  einer  direkten  oder  reflektorischen  Erregung  des  Vagus 
erbracht  wird.  Zuniichst  ist  die  Erstickung  zu  erwähnen.  Dys- 
pnoisches  Blut  bildet  einen  sehr  heftigen  Reiz  für  die  zentralen 
Vagusendigungen.  Diese  Einrichtung  hat  ofi'enbar  den  Sinn,  die 
durch  Splanchnicusreizung  bewirkte  und  das  Hirn  mit  möglichst 
viel  Blut  versorgende  Blutdrucksteigerung  nicht  bis  zu  bedenklichen 
Graden  anschwellen  zu  lassen. 

Bekanntlich  sind  die  zenti-alen  Endigungen  des  Vagus  höchst 
empfindlich  gegen  Erhöhung  des  arteriellen  Drucks.  Dem- 
entsprechend tritt  eine  Verlangsamung  des  Herzschlags  immer  im 
<5efolge  wachsender  Arterienspannung  ein,  vorausgesetzt,  dass  nicht 
besondere  beschleunigende  Einflüsse  auf  das  Herz  sich  geltend  machen. 
So  steigt  bei  den  meisten  Formen  von  akuter  Nephritis  der  Blut- 
druck, und  dementsprechend  sinkt  die  Pulsfrequenz.  Auch  die  nach 
Digitalisgebranch  eintretende  Verlangsamung  des  Herzschlags  dürfte 
wenigstens  zum  Teil  durch  die  Erhöhung  des  Arteriendrucks  ver- 
mittelt sein.  Erfolgt  die  Zunahme  der  Gefässspannung  sehr  all- 
niählich  und  halt  sie  dauernd  an,  wie  z.  B.  bei  chronischer  Nephritis 


1)  Vgl.  O.  Frank.  Ztft.  f,  Bio!.  41.    S.  1, 

2)  V.  Basch,  PhyBiolupie  «nd  Pathologie  des  KrGialniifes. 

3)  Riedel.  Ztscti.  f.  klin.  Med.  17-  S.  221.  —  Grob,  Aroh.  f.  klin.  Med. 
42.  S.  574.  —  STBÜarNG,  Deutsche  med.  Wehs,  1893.  Nr.  4  u.  ij.  —  Eombeko, 
Herikrankheiten.    S.  683.   —   Eiiehl,  Erkrankungen  des  Herüranskelf).    S.  54. 
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und  maoclieo  Fällen  von  Arterioskleruse,  so  bleibt  die  Herabsetzung 
der  Pulsfrequenz  aus.  Hier  kommen  entweder  noch  Umstände  in 
Betracht,  welche  wir  nicht  übersehen,  oder  die  Vagusendigungen 
werden  so  allmählich  an  den  neuen  Zustand  gewöhnt,  dass  sie  auf 
denselben  nicht  mehr  reagieren. 

Den  gleichen  Erfolg  auf  den  \'agus  wird  natürlich  eine 
blose  Druckerhöhung  im  Hirn  haben,  welche  gleichbedeutend  ist 
mit  einem  Anwachsen  der  Spannung  des  Liquor  cerebrospinalis.  So 
vermissen  wir  die  Pulsverlangsamuug  nie  bei  pUitzlichen  Raum- 
beschränkungen der  Schädelhöhle,  wie  sie  z.  B.  durch  Blutungen  er- 
zeugt werden,  und  bei  der  entzündlichen  Vermehrung  des  Gehirn- 
wassers, welche  als  Folge  von  ausgedehnteren  Meningitiden  auf- 
tritt. In  beiden  Fällen  sind  ja  die  Vaguspulse  diagnostisch  von 
der  grösrjten  Bedeutung.  Steigt,  wie  z.  B.  bei  Tumoren  in  der 
Schädelkapsel,  der  Hirndruck  allmählich,  so  ist  eine  Herabsetzung 
der  Pulsfrequenz  ebenfallä  recht  häufig  vorhanden,  und  zwar  be- 
sonders bei  starken  Druckerhöhungen, 

Eine  reflektorische  Erregung  des  Vagus  nimmt  man 
dann  an,  wenn  Pulsverlangsamungen  im  Gefolge  von  Sttirungen  des 
Magen-Darmkanals  und  des  Peritoneums  sich  entwickeln. 


Sicher  ist  Ton  diesen  Teilen  aas  eine  Bradykanlie  leicht  zu  erzielen, 
oiati  ileuke  nur  an  den  berülunteji  Versuch  von  Goltz  und  an  die  Vagus- 
pulse, welche  im  Beginn  des  Erbrechens  eintreten,  zu  einer  Zeit  also,  in 
welcher  der  Ulntdruck  erwiesenermaßen')  niedrii^  ist  Das  zu  betonen 
ist  wichtig,  weil  daraus  bervorgehl,  dass  diese  Pulsverlangsainang  nicht 
etwa  auf  gesteigerten  arteriellen  Druck  zurtlck geführt  werden  kann.  Offen- 
bar werden  vielmehr,  wie  die  zum  Ma^'eu  gehenden  Fasern  unseres  Nerven, 
so  auch  die  kar<üaleu  erregt,  und  zwar  entweder  reflektoriseb,  und  dann 
am  häutigsten  durch  seusible  Fasern  des  gleichen  Nerven,  oder  auch  direkt 
an  ihreiv  zentralen  Endigungen,  so  z,  B.  durch  Hirndruck  oder  Gifte 
(Apoiniirphin). 

So  erkläi'en  sich  wohl  die  Pulsverlangsamungen,  welche  wir  im 
Gefolge  von  akuten  Dyspepsien  besonders  bei  Kindern,  ferner  auch 
bei  Läsionen  des  Peritoneums  (Entzündung,  Strangulation),  bei  Auf- 
treibungen des  Darmkanals  und  chronischer  Obstipation  durchaus 
nicht  selten  beobachten.  Neben  der  Bradykardie  besteht  dann  auch 
hier  häufig  eine  Unregelmässigkeit  des  Herzschlags. 

Auch  Gifte  können  den  Puls  verlanpamen,  wir  erinneni  nur 


1)  Tractbe,  Symptome  der  Krankheit«n  des  Bespir&tions- und  Zirkulatifiua- 
apparates.    Berlin  1867.    S.  131. 
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an  das  Muscarin  und  die  gallensauren  Salze.')  Die  schnelle  Ee- 
sorplioQ  süsserer  Mengen  von  Galle  verlangsamt  stets  den  Herz- 
schlag und  macht  ihn  unregelmässig.  Das  vermisst  man  fast  nie 
bei  katarrhalischem  Icterus,  Dagegen  fehlt  die  Bradykardie  meist  bei 
dem  Icterus,  welcher  Leber-  und  Infektionskrankheiten  begleitet. 
Das  dürfte  einmal  an  der  wesentlich  geringeren  Menge  gebildeter 
und  resorbierter  Gallensäuren  (s.  Icterus)  liegen  und  weiter  daran, 
dass  noch  anders  wirkende  Einilüsse  auf  den  Herzschlag  sich  geltend 
machen.  Auch  bei  den  chronischen  \'erschlü8sen  des  Choledochus 
diu'ch  Steine  oder  Geschwülste  fehlt  die  Pulsverlangsamung  ge- 
wöhnlich. Hier  dürfte  ebenfalls  die  mit  der  Veränderung  der  Galle 
vermindeile  Bildung  und  Resorption  der  Uholate  von  ausschlag- 
gebender Bedeutung  sein.  Vielleicht  kommt  auch  eine  Gewöhnung 
in  Betracht. 

Die  gaüeiisauren  Salze  erregen  sicher  den  Vagus  sowohl  reflek- 
toriscli  von  sensiblen  Herzner\ren  ans  als  auch  direkt;  experimentelle 
Uittersudmngen  zeigten,  dass  sie  sowohl  seihe  zentralen,  wie  seine  peri- 
pheren Enden  zu  beeinflussen  vermögen.  Auch  den  Herzmuskel  (am  Ur- 
sprunjf  der  grossen  Venen)  erregen  sie.  Es  ist  miiglieh,  da-ss  beim  Ikterus 
des  Mensehen  alle  diese  Angriffsfiiinkte  in  Betracht  kommen.  Welcher  in 
der  Regel  hevorzngt  wird,  das  hängt  ab  von  der  Grösse  der  Erregbarkeit 
an  den  einzelnen  Stellen;  es  erseheint  mir  dieser  Punkt  noch  nicht  ond- 
giltig  entschieden.  Manche  Grtinde  lassen  sich  für  eine  vorwiegende  Be- 
eiuflnssunß  des  Nervensystems  anftlhren,  aber  nianelie  auch  für  eine  solche 
des  Muskels.  Miiglicher weise  liegen  die  Verhaltnisse  in  verschiedenen 
Fällen  verschieden. 

Auch  des  hypothetische  urämische  Gift  verlangsamt  die 
Sehlagfolge;  über  Art  und  Ort  seiner  Angriffspunkte  ist  nichts  ge- 
naues bekannt. 

In  allen  diesen  Fällen  von  Vagusreizung  hält  sich  die  Puls- 
verlangsamung  innerhalb  massiger  Grenzen,  sie  wird  kaum  unter 
48 — 44  herabgeheu.  Häufig  ist  mit  der  Bradykardie  eine  Unregel- 
mässigkeit der  Schlagfolge  verbunden.  Das  stimmt  überein  mit 
physiologischen  Erfahrungen:  auch  die  künstliche  Erregung  des 
Vagus  führt  zur  Irregularität 

Dem  Verständnisse  grosse  Schwierigkeiten  bereiten  sämtliche 
andere  Arten  von  Bradykardie,  welche  die  Pathologie  aufweist 
Sowie  bei  Nervösen  sehr  häufig  der  Herzschlag  beschleunigt  ist 

1)  BÖBUG,  Arch.  der  Heilkunde.  4.  S.  385.  —  Löwit,  Ztschr.  f.  Heilkunde, 
2.  8,  459.  —  Tkaube,  Beiträge.  1.  —  Weistrao»,  Atch.  C  exp.  Pathologie.  34. 
8.  .H7.  —  BiiAUN  u.  Mayer,  Wiener  fritiber.  math.  naturw.  Gl.  108,  III.  —  Bbas- 
DEitnrBO,  Engelnmnos  Arch,  1903.  Puppl.  S.  146.  —  Dere.,  Berl.  kliii.  Wehs. 
1!)03.    Nr.  33. 
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80  beobaclitet  mau  selten  bei  ibneo  eine  Verlangsamuug '),  ulme  dass 
eine  der  bekannten  Ui-sadien  hierfür  bemerkbar  wäre. 

Bei  der  letzten  Gruppe  vou  Bradykardien  ist  wahrscheinlich 
das  Herz  selbsj,  als  der  Ort  anzusehen,  von  dem  die  Anregung 
zui'  Veränderung  der  Schlagfolge  ausgeht.  Zunächst  tritt  sie  hier 
ein  bei  Anwachsen  des  endokordialen  Drucks.  Sü  beobachten  wir 
Bradykardie  bei  Stenose  der  Aoi-ta,  oder  wenn  sonst,  z.  B,  bei  starken 
ungewohnten  Muskelanstrengungen  die  Widerstände  für  die  linke 
Kammer  beträchtlich  steigen.  Das  bedeutet  unzweifelhat  eine  Er- 
leichterung der  Herzarbeit  und  eine  Regulation  des  arteriellen  Drucks. 
Vom  Herzen  selbst  aus  sind  ferner  die  Bradykardien  ausgelöst,  welche 
sich  nach  akuten  Infektionskrankheiten  so  häufig  finden.  Ebenso 
wie  man  nach  endgiltigero  Äbschluss  des  infektiösen  Prozesses  sub- 
n'ormale  Temperaturen  kaum  je  vermisst,  ebenso  häufig  findet  man 
V'erlangsamung  der  Schlagfolge.  Nach  Fneumonia  fibrxnosa  und 
Abdominaltyphns  ist  sie  wohl  am  stärksten  ausgeprägt  Wir  sagten 
oben;  sie  gebt  sicher  vom  Herzen  aus,  und  den  Beweis  dafür  ver- 
danken wir  wiederum  Dehio-):  Einspritzung  von  Atropin  hat  nicht 
dieselbe  Beschleunigung  des  Herzschlags  zur  Folge  wie  bei  Ge- 
sunden. Manchmal  bleibt  die  Acceleration  sogar  ganz  aus.  Da 
Atropin  die  peripheren  Endigungen  des  Vagus  vergiftet,  so  ist  eine 
Erregung  irgend  welcher  Teile  dieses  Nerven  als  Ursache  der  Pals- 
verlangsamung  ausgeschlossen.  Also  das  Herz  .selbst  ist  verändert 
und  zwar  wahrscheinlich  seine  Muskulatur.  Unsicher  bleibt,  was 
die  Ursache  bildet.  Man  hat  an  Ermüdung  nach  den  während  der 
fieberhaften  Krankheit  dm-chgemachten  Au.strengungen  gedacht.  Da- 
gegen spricht  aber  mancherlei:  einmal  geht  die  Ermüdung  des  Organs 
in  der  Regel  nicht  mit  solcher  Bradykardie  einher,  und  dann  ist  es 
noch  keineswegs  sicher  ausgemacht,  dass  bei  fieberhaften  Krank- 
heiten immer  das  Herz  stärker  in  Anspruch  genommen  wird,  wenn 
sich  das  auch  für  manche  Fälle,  z.  B.  die  Pneumonie,  annehmen 
lässt.  Bei  Typhus  nnt  seiner  niedrigen  Pulszahl  ist  das  von  vorn- 
herein gar  nicht  wahrscheinlich,  zudem  erscheint  der  Blutdruck  im 
Fieber  sehr  wechselnd^),  und  das  gestattet  wenigstens  eine  gewisse 
Vermutung  über  die  Grösse  der  Herzarbeit  im  Fieber,  gestattet  die 
Annahme,  dass  auch  sie  sich  sehr  inkonstant  verhält. 

Vielleicht  ist  ein  gewisser  Grad  von  Leiatungsnnfahigkeit  als 


1)  BisswAKGEii,   Pathologie   und  Therapie  der  Netirastheoie.    Jena  18915. 

2)  Debio,  Areh,  f.  klin.  Med.  52,    ^.  74. 
H)  Uoess,  An-h,  f  kÜD.  Med.  52.    B.  601. 
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Ursache  dieser  Bradykardien  anzusehen.  Diesen  müssten  wir  vom 
Begriff  der  Ermüdung  durchaus  trennen,  denn  in  ihui  liegt  nicht 
eingeschlossen  eine  vorausgebende  starke  Anstrengung  des  Organs. 
Wie  wir  schon  erwähnten,  zieht  sich  das  geschwächte  Herz  nicht 
selten  langsamer  zusammen,  und  nach  Ablauf  von  Infektionskrank- 
heiten zeigt,  es  häufig  anatomische  Veränderungen.  Auf  solche  ist  nun 
keinesfalls  etwa  jede  Bradykardie  zu  beziehen,  wenigstens  beobachtet 
man  sie  reclithäuflg  unterUmständen,  welche  die  Annahme  anatomischer 
Läsionen  mindestens  unbegründet  erscheinen  lassen.  Wahrscheinlich 
aber  wird  eine  Herabsetzung  seiner  Leistungsfähigkeit  da.s  maß- 
gebende sein.  Um  diese  Zeit  der  Rekonvaleszentenverlang- 
samung  ist  am  Herzen  ja  entschieden  eine  Neigung  zur  Ausbildung 
von  Insuffizienzerscheinungen  vorhanden,  sobald  irgend  erheblichere 
Anforderungen  an  dasselbe  herantreten.  Oder  kommen  toxische 
Momente  in  Betracht? 

Viel  näher  liegen  solche,  wenn  auf  der  Höhe  von  Infektions- 
krankheiten, bei  Typhus,  besonders  aber  bei  Diphtherie  jene  omi- 
nöse, bereits  von  Tuaube  erwähnte  Verlangsamung  des  Pulses  auf- 
tritt. Ehe  sie  klasaitizitrt  werden  kann,  müsste  vor  allen  Dingen 
entschieden  werden,  wie  sie  zu  den  durch  die  Infektion  erzeugten 
anatomischen  Veränderungen  der  Muskulatur  steht,  wie  weit  beide 
an  einander  gebunden  sind.  Denn  dass  P>rkrankungen  des  Myo- 
kards Bradykardien,  und  zwar  die  allerstftrksten  hervorrufen,  ist 
sicher.  So  begegnen  wir  ihnen  bei  allen  möglieben  Formen  der 
Entzündung,  bei  der  akuten  und  chronischen  Myokarditis  sowie  bei 
den  mit  Veränderung  der  Kranzarterien  einhergehenden  Prozessen: 
bei  Sklerose  und  besonders  bei  Embolien  der  Koronargefässe.  Neben 
Unregelmässigkeit  des  Herzschlags  kommen  hier  Verlangsamungen 
bis  auf  12  Pulse  in  der  Minute  vor  und  bestehen  nicht  allzuselten 
Monate  und  Jahre  hindurch.  Man  beobachtet  sie  ferner  zuweilen 
bei  sehr  fetten  Leuten  und  bei  Männern  des  mittleren  Lebensalters, 
welche  allzureichlich  dt-n  Freuden  der  Tafel,  des  "Weins  und  des 
Eauchens  huhligten.  Sicher  ist  bei  diesen  Arten  von  Herzstörung 
auch  die  Arteriosklerose  häufig,  ja  wir  vermögen  kaum  je  ein  solches 
Herz  anatomisch  zu  nntersuclien,  ohne  auf  Koronasklerose  zn  stossen. 
Man  ist  deswegen  unzweifelhaft  berechtigt,  auch  diese  Bradykardien 
als  am  häufigsten  durch  Erkrankung  der  Kranzgefas.se  vermittelt  anzu- 
sehen. Vermittelt!  Denn  auf  welchem  Wege  die  Koronarsklerose  zur 
Verlangsam  uug  des  Herzschlags  führt,  können  wir  wiederum  wegen 
Mangels  an  Unterlagen  nicht  diskutieren.  Da  wir  den  Muskel  als 
das  automatische  Werkzeug  ansehen  müssen,   so  denken  wir  zu- 
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nächst  an  ihn,  um  so  mehi',  als  er  ja  in  erster  Linie  und  nachweis- 
bar durch  die  Endarteriitis  geschädigt,  wird.  Wie  Dehio')  zeigte, 
wird  diese  Bradykardie  durdi  Atropin  nicht  beseitigt. 

Jede  weitere  Einsicht  in  die  Entstehung  der  Erscheinung  würde 
zanächst  davon  abhängen,  dass  festgestellt  wird,  ob  die  Schlagzahl 
der  Venenaiündungen,  bez.  der  Vorkammern  und  der  Kammern  die 
gleiche  ist.  Es  spricht  mancherlei  dafür,  dass  während  mancher  schwe- 
ren bradykardischen  AnMle  bei  dem  sogenannten  Adams-Stokes- 
scben  Sj'niptoni  komplex  die  Vorböfti  häufiger  schlagen  als  die 
Ventrikel  Durch  eine  Beobachtung  von  His  ist  das  erwiesen.^) 
Dann  könnte  man  in  der  Tat  negativ  dromotrope  Zustände  der  Kani- 
mermuskulatur  als  das  Wesentliche  der  Erscheinung  ansehen.  Es 
handelt  sich  in  einzelnen  Fällen  um  Blockierung  an  der  Ätrioven- 
trikulargrenze.  Die  \'erlangsan)ung  kann  sowohl  durch  Erkran- 
kungen der  Muskulatur  als  auch  durch  nervöse  Störungen  zustande 
kommen.  Das  Zweite  wird  man  für  diejenigen  Fälle  annehmen, 
in  welchen  die  Bradykardie  anfallsweise  in  Verbindung  mit  Symp- 
tomen von  selten  des  Nervensysteme  auftritt 

Endlich  findet  man  Verlangsaraung  des  Herzschlags  sehr  regel- 
mässig im  Wochenbett,^)  Sicher  ist  ja  die  Arbeit  des  Herzens 
nach  der  Entbindung  eine  ungleich  viel  kleinere,  als  während 
oder  vor  ihr  und  es  liegt  nahe  mit  dieser  schnellen  Entlastung  des 
Organs  seine  langsame  Tätigkeit  in  Zusammenhang  zu  bringen.  In 
dieser  Richtnng  ist  also  eine  Erklärung  vielleicht  zu  suchen. 

Die  Bedeutung,  welche  die  Pnlsverlangsamung  für  das 
Herz  bat,  erwähnten  wir  schon.  In  den  verlängerten  Pausen  er- 
holt sich  das  Organ  und  seine  Arbeit  wird  —  allerdings  nur  in 
gewissem  Grade  —  erleichtert.  Der  Blutstroiu  zeigt  eine  Herab- 
setzung seiner  Geschwindigkeit.  Sie  kann  anfangs,  wenn  die  Ver- 
minderung der  Schlögfolge  nur  gering  ist  und  die  HerzfUlhingen 
entsprechend  wachsen,  ganz  unbedeutend  sein,  ludessen  dürfte  sie 
doch  nie  ganz  fehlen.  Denn  besonders  dann,  wenn  Vagusreizungen 
vorliegen,  wird  immer  auch  die  Stärke  der  Herzkontraktionen  herab- 
gesetzt. Später,  bei  höheren  Graden  der  Biadykardie  sinken  Ge- 
schwindigkeit des  Blutstroms  und   arterieller  Druck  ganz  ausser- 


1)  Dehio,  Petersburger  med.  Wehs.  1892,    Nr.  1. 

2)  W.  HiB,  Areh.  f.  klin.  Med.  64.  ß.  316.  —  Wekckebalu,  Xtft.  i'.  klin. 
Med.  3!>.  S.  301.  —  A.  HorFMiNN,  Ztft.  f.  klin.  Med.  41.  S.  a57.  —  Wenckeüach, 
Die  Arythmie.    Leipzig  19U3, 

3)  ScBBöDKE,  Geburtshilfe.    T.  Aufl.    S.  219.  —  Daselbst  Literatur. 
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ordentlich,  und  die  Kranken  mit  stai'k  verlaiigsanitem  Herzschlag 
fUblen  sicli  nar  erträglicb,  wenn  keinerlei  gi-össere  Anforderungen 
an  ihren  Kreislauf  herantreten.  Und  selbst  iu  der  Rübe  leiden  sie 
noch  oft  genug  an  Ängstzuständeu  und  Ohnmächten. 

Das  V'^erstäudnis  von  StOrun§reii  der  Herzrhrthmlk  ')  ist  natürlich 
bestimmt  durch  unsere  Anschauungen  über  Entstehung  und  Wesen 
der  normalen  Herzbewegnngen.'^) 


Alle  Betrachtungeil  Ober  Anomalien  des  Pulses  massen  scharf  unter- 
scheiden,  ob  sie  Störungen  des  Herz-  oder  des  Artericnpnlses  erörtern. 
Wir  gehen  hier  natürlich  nur  anf  Veranrteruiigeti  der  Herzschlagfolge  ein. 
Wie  Rln-thmus  und  Frequenz  des  Artcrieupulses  sich  gestalten,  das  hangt 
natürlich  in  erster  Linie  von  der  Art  der  Herzschlagfolge  ab.  Aber  nicht 
allein  davon.  Denn  darauf,  oh  ftberliaupt  ein  Arterienpuls  zustande  kommt, 
hat  nicht  nur  das  Vorhandensein,  sondern  ebenso  auch  die  Stärke  der 
Herzkontraktion  Einfluss :  schwache  Hej-zsystolen  bringen  nicht  selten 
eine  positive  Welle  in  peripheren  Arterien  überhaupt  nicht  zu^tande.  Und  die 
Zeitfolge  der  Arterienpnlne  ist  zwar  ebenfalls  vornehmlich  eine  Funktion 
der  Herzkontraktionen.  Da  aber  ungleich  starke  Pulswellen  ungleiche  Ver- 
spätungen bei  ihrer  Fortpflanzung  iturch  die  Gefössc  zu  erfahren  verinflgen, 
so  kann  die  zeitliche  Folge  der  Pulse  an  der  Arterie  wesentlich  verschoben 
sein  gegen  die  des  Herzens.^) 

Veränderungen  des  gewöhnlichen  Rhythmus  wei-den  zunächst 
durch  das  Auftreten  von  Extrasystolen  geschaffen*!,  d.  b.  von  Sys- 
tolen, welche  neben  dem  gewöhnlichen  Rythmuy  und,  während  dieser 
weitergeht,  entstehen  (Pararythmie).  im  Muskel  treten  dabei  vor- 
zeitig Reize  zur  Kontraktion  anf  (myo erethische,  Hering).    Aus 


1)  Nothnagel,  Arch.  f.  kün.  Med.  17.  S.  192.  —  HstraNBR,  Ztsfh.  f.  klin. 
Med.  27.  1^.  493.  —  Sommebbroot,  Arch.  f  klin.  M«d.  19.  8.  392;  Bd.  23. 
S.  642.  —  Riegel.  Ebenda  18.  S.  94;  Bd.  20.  S.  465.  —  Schreiiier,  Arcb.  (. 
exp.  Pathol.  7.  S.  iJ17.  —  Knoll,  Wiener  Sitzungsbet.  66.  III.  ^^.  105.  —  Hbidbm- 
KJUM,  PÜOgera  Arch.  5.  S.  14H.  —  Eieöäl,  Die  Lehre  von  der  Herzirregulari- 
tät tt.  ».  w.  Wiesbaden  18S»1.  —  Eitoei.mamn,  Pflügers  Arch.  62.  B.  543.  — 
H.  E.  Hkwko,  Ebenda.  82,  S.  1.  —  EnsTBiif,  Arch.  f  klia.  Med.  65.  B.  Sl.  — 
RtEGEL,  Votkmanns  Vorträge.  Nr.  227.  (N.  F.  Nr.  ^).  —  \\'ESi.KEH.\rH,  Die 
Ar^thmie  als  Ausdruck  beBtlmmter  Funktionsstörungen  des  HersseöB.  Leipzig 
1903.  —  J.  Mackenzie,  Die  Lehre  vom  Puls.    Übersetzt  Frankfurt  a.  M.  1904. 

2)  Lit.  S.  75;  ferner  EstiEi.MANx  in  der  deutst^heu  Klinik.  IJd.  4.  Lanoes- 
DORf  in  Aflh er- Spiro  Ergebnisse.  1.  II. 

3)  Vgl.  H.  E.  Hering,  Prager  med.  Wehs.  27.  10O2,  April. 

4)  Wbnckeuach,  Ztft.  f.  klin.  Med.  36.  S.  181;  37.  K  475;  39.  H.  293,  — 
Der«.,  Die  Arythmie  des  Herzen».  Leipzig  1903.  —  H.  F.  Hbäisg.  Prager 
med.  Wehs.  26.  HHH.  Nr.  1  u.  2.  —  Ders.,  ebenda.  27.  1902  mehrere  Abhand- 
lungen. 38,  29,  —  LoMMEL,  Archiv  f.  klin.  Med.  72.  ß.  215  und  465. 
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weichet)  Ui'sachen  das  geschieht,  ist  nicht  für  alle  Fälle  bekannt. 
In  Betracht  kommt  zunächst  ein  abnorm  hoher  Blutdruck.  Dieser 
versetzt  den  Muskel  in  einen  grösseren  Spannungs-  und  da- 
mit in  einen  erhöhten  Erregungszustand.  Wie  Lommel  hervorhebt, 
genügt  dann  schon  ein  geringer  Reizzuwachs  zur  Auslösung  einer 
Extrasystole.  In  anderen  Fällen  sind  Veränderungen  des  Muskels 
wohl  das  eiTCgende  oder  wenigstens  erregbarkeitssteigernde  Moment. 

Da  die  Substanz  des  ganzen  Herzens  rhythmische  Fähigkeiten 
hat,  so  können  sich  diese  abnormen  Reize  sowohl  in  der  Kammer- 
mnskulatur  als  auch  an  den  Vorhöfeu  oder  an  den  grossen  Venen 
geltend  machen,  Dit^  neue  Systole  entwickelt  sich  dann  in  der  Regel 
schnell  nach  einer  noiinalen  und  ist  immer  schwächer  als  die- 
selbe. Das  hängt  zum  Teil  wohl  mit  der  Verkürzung  der 
Diastole  zusammen,  zum  Teil  aber  auch  damit,  dass  der  neue 
Reiz  das  Herz  nach  der  refraktären  Phase  trifft,  also  zu 
einer  Zeit,  in  welcher  die  Erregbarkeit  noch  nicht  völlig  zurück- 
gekehrt ist,  sondern  erst  allmählich  wieder  ihre  normale  Höhe  er- 
reicht. Aus  verständlichen  Gründen  ist  die  Exti'asystole  um  so 
schwächer,  je  näher  sie  au  die  vorausgehende  normale  Kontraktion 
heranrückt. 

Die  anf  die  Extrasystole  eigentlich  folgende  normale  Systole 
fällt  aus,  weil  der  Reiz  für  sie  das  Hei-z  iu  der  refraktären  Phase  der 
Extrasystole  triift.  Erst  die  zweitfolgende  uormale  Syst-ole  stellt  sich 
wieder  ein.  Die  Zeit  zwischen  den  die  Extrasystole  begrenzenden 
normalen  Zusammenziehungen  ist  dann  natürlich  annähernd  doppelt 
so  lang  wie  eine  einfache  normale  Pulsdauer.  So  ist  es  immer,  wenn 
der  Extrareiz  an  der  Kanimermuskulatur  angreift.  So  kann  es  sein, 
falls  er  sich  in  der  Vorhofsmuskulatur  entwickelt,  So  ist  es  nie 
bei  Extrasystolen,  die  von  den  Veneniiiündungeu  ausgehen.  Vielmehl' 
ist  im  letzteren  Falle  die  Pulsdauer  stets  verkürzt.')  Die  durch 
gesteigerten  ai'teriellen  Druck  erzeugten  Extrareize  scheinen  in  der 
Regel  au  den  Kammern,  die  bei  Myokarderkrankungen  entstehenden 
häufig  an  Vorbof-  oder  Kammermuskulatur  anzugreifen. 

Stellt  man  sich  auf  den  Staudpunkt,  dass  Reizleitung,  Koutrak- 
tilität.  Reizbarkeit  und  automatische  Reizerzeugung  unabhängig  von 
einander  im  Herzmuskel  verändert  sein  können  —  Engelmann  hat 
die  Berechtigung  dieser  Annahme  in  seinen  Arbeiten  dargelegt') —  so 
ist    die  Möglichkeit   zur  Entstehung    einer  grossen  Zahl  in  ihrem 


1)  H.  E.  HBKfflo,  Prager  med.  Wehe.  20.  1901.    Nr.  1  u.  2. 

2)  Vgl,  dem  gegenüber  Hebini:,  Pflttgers  Arcli.  &).    8.  533. 
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klinselien  Bilde  verschiedener  Arythmien  gegeben.  Zu  alledem 
kommt  dann  noch  der  Einfluss  der  üben  genannten  Extras.vstolen. 
Es  können  sich  so  unter  anderen  mancherlei  Kythmusstiirungen  voq 
charakteristischer  Form  entwickeln,  welche  die  alte  Klinik  mit  be- 
sonderem Namen  beleget  hat.  Doch  erscheint  es  ratsam,  mit  dem 
Gebrauch  derselben  gegenwärtig  deswegen  zurückhaltend  und  vor- 
sichtig zu  sein,  weil  die  gleichen  oder  mindestens  sehr  ähnlichen 
Formen  der  Stönmg  aus  verschiedenartigen  Ursachen  entstehen 
können. 

Die  durch  Stürung  der  automatischen  Reizerzeugung  hervorge- 
rufenen Arythmien  wurden  neuerdings  durch  Wenckebach  als  „echte 
Arythmien"  abgetrennt  von  den  auf  Extrasystolen  beruhendeu  Para- 
rythniien,  bei  welchen  der  normale  Herzrythmus  erhalten  bleibt. 
Bezüglich  aller  diagnostischen  und  prognostischen  Schlüsse  aus  den 
neuen  Beobachtungen  möchte  ich  eine  weitgehende  \'orsicht  für  sehr 
angebracht  halten,  weil  hierfür  erst  noch  viele  Erfahrungen  ge- 
wonnen werden  müssen. 

Wenn  bei  .schnell  aufeinanderfolgenden  Doppelkoutraktioneu 
des  Herzens,  mögen  dieselben  auf  Extrasystulen  beruhen  oder  nicht, 
durch  die  zweite  Herzrevolutiou  ein  Arterienpuls  nicht  erzeugt  wird, 
so  kann  man  zur  Annahme  von  Hemisystolien  kommen  d.  h,  einer 
abwechselnden  Kontraktion  beider  Kammern,  oder  einem  Wechsel 
zwischen  Systole  des  ganzen  Herzens  und  lediglich  des  rechten  Ven- 
trikels.') Die  genaue  Beobachtung  des  kranken  Menschen  hat  die 
beiden  letzteren  Annahmen  noch  nicht  verwirklicht.  Vielmehr  han- 
delt es  sich  in  allen  sorgfältig  untersuchten  Fällen  von  soge- 
nannter Hemisystolie  am  Menschen  um  Bigeminien  der  Herz- 
aktion. ^) 

Am  schon  geschädigten  Herzen  des  Tiers  ist  ein  regelmässiger 
Wechsel  zwischen  stai'ken  und  schwachen  Systolen  gesehen  worden. 
Man  muss  dann  annehmen,  dass  abwechselnd  starke  und  schwache 
Reize  entwickelt  werden,  oder  dass  die  Anspruchsfähigkeit  wechselt 
oder  (lass  inotrope  regelmässige  Schwankungen  eintreten.  Am  Men- 
schen ist  dieser  echte  Pulsus  alternans  des  Herzens  jedenfalls  selten. 


1)  Leydkit,  Virchows  Arch.  44.  S.  3ü5  u,  Ijö,  S.  153,  —  ünverriuht, 
Berliner  klin,  Wcli».  189(.).  Nr.  2ü.  Vgl.  Knoll.  Wiener  BiUsber.  niath.  natur- 
wies. Kl,    Bd.  09,  III.    fi.  31 ;  Bd.  I(i3.    S.  298, 

2)  RiEOEL,  Die  Lehre  von  der  HerÄJrreguluritiit  und  Inkongruenzen  u.  s,  w. 
Wieohaden  18(11,  —  Fiianr  ti.  Vorr,  Arcli.  f.  kliu.  Meil,  ü5.  S.  fjSO.  —  H-  E. 
HwuNG,  Träger  med,  Wdisch.  21.  1806.  Nr.  0,  8.  —  Rii;(i6i.,  Deutsche  med. 
Wchi*.  1903.    Nr.  44.  —  Heriko,  El>enda.    Nr.  22. 
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Hebing  meint  sogar,  dass  sein  VorkoTiimeii  am  kranken  Menscheu 
überhaupt  noch  nicht  erwiesen  sei '),  sondern  class  der  vermeintliche 
Pulsus  alternaas  sich  in  den  bisher  beobachteten  Fällen  stets  auf 
eine  Bigerainie  der  Herzaktion  zurückführen  lasse. 

Das  ist  das  wenige,  vrs  wir  bis  jetzt  über  die  Entstehung  der 
Berzarhythmien  wissen.  Von  diesen  Störungen  entspricht  nun  nicht 
jede  einzelne  bestimmten  Krankheitszuständen.  Die  speziellen  Ur- 
sachen der  einzelnen  Arhythmie  sind  uns  vielmehr  in  der  Kegel 
noch  gänzlich  unbekannt  Extrasystolen  linden  sich  mitunter  schon 
am   gesunden  Herzen,   ohne  dass  wir  wissen,  wie  sie  da  entstehen. 

Wenn  wir  jetzt  versuchen  eine  Anschauung  davon  zu  gewinnen, 
ans  welchen  Gründen  die  Arhythmien  eintreten,  so  können  wir  nichts 
anderes  tun,  als  ganz  allgemein  erörtern:  bei  welchen  Krankheiten 
beobachtet  man  sie? 

Riiythmische  Stornngen  der  Herztätigkeit  treten  zunächst  häufig 
im  Gefolge  von  Muskelerkrankvingen  auf.  Sowohl  entzündliche 
Prozesse,  als  auch  die  die  Koronarsklevose  so  oft  begleitenden  In- 
farkte sind  von  Bedeutung.  Dagegen  scheinen  die  parenchymatösen 
Degenerationen  entschieden  weniger  häufig  zur  Irregularität  der 
Aktion  zu  führen.  Wohl  aber  wirkt  in  diesem  Sinne  die  reine 
Störung  der  Blntvi-rsorgung;  wir  sehen  Arythinie  nicht  .selten  bei 
blossen  Verengerungen  der  Kranzgefässeauch  ohne  weitverbreitete  Er- 
krankung derselben  eintreten.  So  begleitet  die  Irregularität  des 
Herzens  die  verschiedensten  Muskelerkrankungen,  besonders  Myo- 
karditis und  Koronarsklerose,  so  erklären  sich  sicher  aucli  viele 
[Irregularitäten  bei  Greisen.  Allerdings  besteht  kein  strenges  Ab- 
'hängigkeitsverhältnis;  selbst  schwere  Myokarditiden  werden  be- 
obachtet, ohne  dass  je  eine  Störung  der  Rhythmik  aufgetreten 
wäre.  Am  stärksten  ist  sie,  wie  neuerdings  Radasewsky^)  hervor 
hob,  in  der  Regel  bei  Erkrankungen  der  Vorhofsmnskulatnr;  leider 
sind  die  Einmündungssteilen  der  grossen  Venen  noch  nicht  unter- 
sucht. 

Sicher  braucht  der  Herzmuskel  nicht  anatomisch  erkrankt  zu 
sein,  wenn  von  ihm  aus  eine  unregelmässige  Schlagfolge  vermittelt 
■werden  soll,  sondern  in  gleichem  Sinne  wirken  manchmal  amii 
fnnktiooelle  Störungen,  vor  allen  Dingen  die  Überanstrengung  und 


1)  H.  E.  HKitiNG,  Prager  med.  Web».  27.  1902,  April.   —   Vgl.  demgegen- 
über WE-SCKEBAcn,   Arythmie.    S.  IM.    —    A.  Hupfmass,  Arcb.  f.  klin.  Med 

fcvS.    S.  106. 

2)  Radasewsky,  Zta.  f.  kliii.  Med.  27.    S.  381. 
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akute  Dehnung  der  KaminerväDde  nach  übermässigen  Muskelan- 
strengungen. 

An  dieser  Stelle  sind  wohl  auch  die  Arhythmien  einzureiheB, 
welche  wir  auf  der  Hübe,  häufiger  in  der  Rekonvaleszenz  von  akuten 
Krankheiten  zwar  keineswegs  regelmässig,  aber  doch  nicht  allzu 
selten  treffen.  Sie  geben  sehr  häufig  mit  Verlangsamung  des  Herz- 
schlags einher,  und  wir  erwähnten  schou,  dass  wohl  weniger  Er- 
müdung als  Schwäche  des  Organs  zur  Erklärung  derselben  heran- 
zuziehen ist  Für  die  Arhythmie  lässt  sich  vielleicht  dasselbe  an- 
nehmen. LoiiMEL  konnte  als  Urundlage  fiir  diese  Unregelmässig- 
keiten vielfach  eine  nur  quantitative  Steigerung  der  normalen  re- 
spiratorischen Schwankungen  des  Herzschlags   nachweisen. 

Andererseits  beobachten  wir  eine  Irregularität  in  Fällen,  welche 
eine  primäre  Erkrankung  des  Herzens  als  ausgeschlossen  erscheinen 
lassen.  Davon  kann  man  mehr  klinische  Besebreibungen  als  phy- 
siologische Erklärungen  geben.  Verstandlich  ist  uns  die  Arhythmie 
bei  den  durch  Vagusreizung  erzeugten  Pulsverlaugsamungen.  In 
der  neuesten  Zeit  sind  sehr  interessante  Erfahrungen  über  den  Ein- 
fluss  dieser  Nerven  auf  die  Khythmik  gewonnen  worden.  Er  hat 
entschieden  eine  beträchtliche  Neigung,  die  Kontraktionsreize  im 
Herzen  unregelmässig  zu  gestalten.  Am  Menschen  ist  er  tonisch 
erregt;  die  schon  erwähnte  physiologische  Irregularität  lässt  sich 
wahrscheinlich  auf  Schwankungen  dieses  Tonus  zurückführen. 
Wenigstens  hat  man  mehrfach  ihr  Schwinden  nach  Sttirung  des 
Vaguseinfiusses  beobachtet.  Am  gesunden  Menschen  werden  die 
Pulse  nach  Muskelbewegungen  zuweilen  streng  regelmässig'),  und 
Dkhio'O  hat  sogar  eine  vom  Heraen  ausgehende  Irregularität  mit  der 
durch  Atropiu  bewirkten  Beschleunigung  schwinden  sehen. 

Noch  viel  dunkler  liegen  die  Arhythmien  bei  den  sogenannten 
nervösen  Herzstörungen.  Neurasthenie,  Masturbation,  schwere 
psychische  Erregungen  führen  oft  zu  ihnen  und  ihre  hauptsäch- 
lichen Symptome  sind  einmal  subjektive  Beschwerden,  vor  allem 
Palpitationen,  und  dann  Veränderungen  des  Herzrhythmus.  Ent- 
weder wechselt  die  Schlagfolge  schnell  und  häufig,  oder  es  folgen 
auch  die  einzelnen  Systolen  in  unregelinässigen  Zeiträumen  auf- 
einander. Über  diese  Form  der  Arhythmie  sind  wir  ganz  im  un- 
klaren ;  wir  wissen  nicht,  ob  sie  cerebral  oder  kordial  und  dann  im 
Herzmuskel  oder  in  den  Herz  nerven  entsteht    Zuweilen  sind  bei 


1)  HÖ8LKB,  Arch.  f.  kÜD.  Med.  54.    S.  229. 

2)  Deiho,  Arch.  f.  klin.  Med.  52.    S.  »7. 
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solchen  Kranken  die  respiratorischen  Schwankungen  der  Herzft-e- 
quenz  besonders  stark  ausgesprochen;  der  Puls  beschleunigt  sich 
dann  im  Beginn  der  Inspiration  und  wii-d  in  der  Exspiration  so  viel 
langsamer,  dass  wirklich  Irregularität  besteht.') 

Auch  Eeflcxe  können  anf  die  Schlagfolge  des  Herzens  ein- 
wirken. So  wie  Beschleunigung  und  V'erlangsamung  durch  sie  er- 
zeugt werden  kann,  so  ist  auch  Arhythtuie  nicht  selten  ihre  Folge. 
Solche  Reflexe  werden  z.  B,  sicher  von  der  Innentiäche  des  Herzens 
ausgelöst:  bei  Berührung  des  Endokards  mit  Sonden  wird  die  Herz- 
aktion unregelmässig.  Hierher  gehören  vielleicht  die  L'regularitäten, 
welche  wir  bei  der  akuten  und  chronischen  Endokarditis  nicht  selten 
finden.  Doch  liegt  die  Sache  in  diesen  Fällen  kaum  immer  so:  denn 
da  die  Endokarditis  sehr  häufig  mit  einer  Erkrankung  der  Musku- 
latur verbunden  ist,  so  -wird  man  die  Störungen  der  Schlagfolge 
vielfach  auf  diese  beziehen  müssen. 

Reflektorisch  entstehen  Arhythmien  feiner  vom  Magen-Darmkanal 
aus.  Über  die  Häufigkeit  solcher  ist  mau  noch  nicht  einig.  Die 
gi'osse  Mehrzahl  der  Dyspepsien  lässt  die  Schlagfolge  unbeeinflusst 
Aber  ebenso  wie  sie  manchmal  verlangsamt  wird,  ebenso  wird  sie 
besonders  bei  Leuten  mit  erregbarem  Nervensystem  leicht  unregel- 
mässig.  Möglicherweise  kommen  aber  hier  zuweilen  auch  Gift- 
wirkungen in  Betracht. 

Schliesslich  ist  die  Einwirkung  von  Giften  zu  erwähnen,  So 
ti'itt  bei  der  ui'ämischen  Intoxikation  nicht  selten  bedeutende  Irre- 
gularität ein,  und  ebenso  bekannt  ist  das  für  zahlreiche  von  aussen 
eingeführte  Gifte,  z.  B.  Digitalis,  Coff'ein,  die  Substanzen  des  Tabaka 
Es  ist  bekannt,  wie  häufig  .starke  Raucher  eine  unregelmässige 
Herzschlagfolge  aufweisen.  Ferner  kann  sie  alle  schweren  Infek- 
tionskrankheiten begleiten,  vor  allem  den  Äbdominaltyphus  und  die 
Diphtherie;  bei  diesen  Zuständen  beobachten  wir  alle  einzelnen 
Formen  der  Irregularität.  Merkwürdiger  Weise  kann  aber  gerade 
bei  ihnen  die  Herzaktion  selbst  in  schweren  Fällen  noch  sti-enger 
regelmässig  werden  als  am  Gesunden.^ 

Mit  Störungen  iu  der  Rhythmik  sind  in  der  Regel  Schwan- 
kungen des  Schlagvolumens  verbunden  (Pulsus  inaequalis), 
sowohl  wegen  der  veränderlichen  Dauer  der  Pause,  als  auch  weil  die 
abnormen  Kontraktionen  an  Kraft  ganz  gewöhnlich  von  den  nor- 


1)  L0MKE^  Äreh.  f.  klia.  Med.  72.    8.  405. 

2)  V,  MjtxaMowiTec-H,  Arch.  f.  kljn.  Med.  84.    S.  143. 
1er,  ebenda  H.  23a 
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malen  abwidien.  Soweit  ist  also  der  angleichmässige  Pols  nicht  zu 
trennen  von  dem  onr^elmissigen.  Für  Ursachen  und  Vorkommen 
kann  also  aof  das  Vorausgehende  verwiesen  werden. 

Mitunter  sind  aber  am  kranken  Herzen  die  regelmässig  ein- 
tretenden Eontraktionen  verschieden  stark,  dann  ist  der  Wechsel 
in  der  Kraft  der  einzelnen  Systole  das  Charakteristische.  Über  die 
Entstehung  dieses  Palsos  inaeqnalis  ist  nichts  näheres  bekannt 

Entschieden  klarer  li^en  die  Verhältnisse  bei  Inäqnalitäten 
des  Palses,  welche  zuweilen  die  chronische  Perikarditis  and  Media- 
stinitis begleiten.  Dann  können  Narbenstränge  während  der  Inspi- 
ration die  grossen  Venen  oder  die  Aorta  verengem  and  während 
des  Zusammenfallens  der  Lange  wieder  frei  geben,  es  kommt  dann 
za  einem  inspiratoriscben  Verschwinden  oder  wenigstens  za  einer 
Verkleinernng  des  Palses  (Palsas  paradoxns)')-  Nicht  in  allen 
Fällen  von  paradoxem  Pols  ist  diese  Erklärung  möglich.  Man  hat 
ihn  nämlich  aach  ohne  Mediastinitis  bei  blosser  Perikarditis  and 
Oberhaupt  bei  Herzinsuffizienz,  vor  allem  aber  bei  Stenosen  der 
grossen  Luftwege  beobachtet^)  und  wird  dann  die  Gründe  flir  die 
Entstehang  dieser  merkwürdigen  Inäqnalität  in  das  Herz  selbst 
verlegen  müssen. 

Die  Bewegungen  des  Herzens  sind  bei  der  Mehrzahl  der  Menschen 
von  aussen  am  Thorax  wahrzunehmen;  das,  was  der  untersuchende 
Arzt  von  ihnen  bemerkt,  ändert  sich  häufig  bei  Krankheiten,  des- 
wegen ist  hier  auf  diese  Bewegungen  noch  einzugehen.  Natürlich 
haben  wir  hier  nur  mit  dem  Versuch  einer  Erklärung  pathologischer 
^'orgänge  za  tun,  alle  diagnostischen  Beziehungen  bleiben  absicht- 
lich au.sgeschlossen.  Am  Gesunden  sieht  man  in  der  Regel  an  einer 
Stelle  des  fünften  Interkostalraunis  eine  periodische  Vorwölbung  einer 
umschriebenen  Stelle:  den  sogenannten  Hen-  oder  Spltseutoas.^ 
In  der  Tat  ist  es  die  Herzspitze,  welche  sich  bei  der  Systole  der 

1;  Kussmaul,  Berl.  klin.  Wehs.  1873.  Nr.  37—39.  —  Bäüsueb,  Arch.  f. 
klin.  Med.  14.    S.  455. 

2i  Tbaube,  Ges.  Beiträge.  III.  S.  135.  —  Rieoei^  Deatache  med.  Wehs. 
V.m.    Nr.  21). 

3)  Die  Literatur  Aber  den  Herzspitzeostoss  ist  eine  ausserordentlich  grosse, 
wir  erwähnen  von  Abhandlungen,  welche  för  die  Erklärung  seiner  Entstehung 
wichtig  sind:  Ludwig,  Lehrbuch  der  Physiologie.  2.  Aufl.  2.  8.  83;  v.  Frey, 
Dir-  Untersuchung  des  Pulses.  Berlin  1892;  Martidb,  Ztft  f.  klin.  Med.  13. 
S.  327  u  S.  553;  15  S.  536;  Ders.  in  Volkmanns  Vorträge.  N.  F.  113;  Damsch, 
Die  Bcwegungsrorgänge  am  menschlichen  Herzen.  Leipzig  1897;  Kbehl,  Er- 
krankungen des  Herzmuskels.  S.  9.  —  Beai-x,  Über  Herzbewegnng  und  Herz- 
ctox-s.    Wien  1S98. 
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Kammern  in  den  Zwischenrippeuramii  eindrängt  und  bei  der  Diastole 
ans  iliin  verscliwindet. 

Wie  C.  LrD\virT  zuerst  zeigte,  ist  das  sehr  weiche  diastoliselie  Herz 
IQ  stiiner  Form  dareliaus  von  den  Eitiflüsseii  der  Uragelmng  abhäiigip,  das 
systolisctie  Iml  dapejiren  das  Bestreben,  eine  bestimmte  Gestalt  anzunehnieu, 
wek'lie  von  der  Äiiordnunif  der  Mnskelfaserii  abhängig  ist.  Bekaiintlicb 
verkürzt  sicli  der  linke  Ventrikel  mir  äusserst  wenig.  Die  Entleerunj?  der 
Kammern  erfolftt  vielmehr  im  weseiitliehen  durch  Verkleinerung  der  Qner- 
iliirchmesser.  nach  Art  der  Zusammenlegung  eines  Falteiitillers.  Dabei 
wird  die  Herzspitze  etwa  nber  die  Mitte  der  Basis  gestellt.  Vermöge  seiner 
Härte  hat  das  systolische  Herz  nun  die  Paiiigkeit,  seinem  Bestreben,  die 
genannte  Form  anzunehmen,  auch  Widerständen  gegenüber  Folge  zu  leisten, 
und  deswegen  drängt  die  Herzspitze  bei  der  Systole  eine  Stelle  des  Inter- 
kostalrauras  vor,  und  zwar  tat  sie  das  flurcli  die  linke  I.unge  hindurch, 
denn  deren  dünner  Kand  bedeckt  in  der  Regel  die  Herzspitze,  Diese  alte, 
von  C.  Ludwig  ersonnenc  Erklärung  des  Herzstosses  erfüllt,  soviel  ich 
sehe,  alle  Anforderungen,  welche  maa  an  eine  Theorie  stellen  muss,  sie 
wird  durch  die  neueren  Untersuchungen  über  Lage  und  Kontraktion  des 
Herzens  auf  das  beste  gestützt:  man  betrachte  nur  z.  B.  den  Thoraxdurch- 
sehnitt  des  BRAUNESchen  Atlas  (Nr.  13  der  grossen  Aasgabe)  und  ver- 
gegenn'ärtige  sich,  welche  Form  das  dort  gezeichnete  Herz  in  Systole  haben 
wird,  so  muss  die  Herzspitze  den  Interkostal  räum  verwölben.  Martius 
hat  durchaus  Recht,  da.ss  die  hauptsächliche  Vonvfdbun^r  wahrend  der  ersten 
Phase  der  Herzrevolution,  bei  welcher  sämtliche  Klappen  gescblo.ssen  sind 
{Verschluss-  oder  .\uspannungszeit)  stattfindet,  weil  eben  in  dieser  Zeit 
die  Herz.ipitze  aufgerichtet  wird,  das  harte  Organ  die  in  der  Systole  ihm 
eigene  Form  annimmt.  Nur,  meinen  wir,  ist  es  nicht  notwendig  oder 
2weckniä8sig,  die  klinische  Terminologie  zu  ändern  und  lediglich  den  Akt 
der  Verwölbung  Herzstoss  zu  nennen.  Wie  wir  schon  erwähnten,  be- 
zeichnet die  Klinik  allgemein  den  ganzen  Bewegungsvorgang  als  Spitzen- 
stoss.  Dazu  kommt,  dass  auch  die  Periode  der  Vorwölbunp  länger  dauert, 
als  die  Anspannung.szeit'),  denn  wie  zahlreiche  Untersuchungen  erwiesen, 
beginnt  der  Cnrotisjinb  eher,  als  das  Ansteigen  des  Herzstosses  sein  Knde 
erreicht  hat.  oder  gleichzeitig;  die  Aortenklappen  werden  also  jedenfalls 
früher  geöffnet. 

Die  Entstehung  des  Herzstosses  ist  demnach  von  mehreren 
Momenten  abhängig:  der  Zusammenziehung  des  Muskels,  der  Ent- 
leening  der  Herzhöhlen  ntid  der  Ortsverändernng  der  Herzspitze, 
seinp  Intensität  von  Aktion  und  Lage  des  Herzens  sowie  von  dem 
Zustand  des  Lungeurandes.    Wenn  nicht  die  letzteren  beiden  Dinge 


1)  T.  Fbet  w.  Kbehl,  Nicht  veröffentlichte  Untersuchungen.  1888.  — 
HiLBERT,  Ztdchr.  f  klin.  Med.  22.  3.  87.  —  A.  PcHMiirt',  Ztseh,  f.  klin.  Med. 
22.  S.  392.  —  HüBTHLE,  Deutsche  med.  Wehs.  1893.  Nr.  4.  —  A.  Somturr, 
Deutoche  med.  Webs.  1894.  Nr.  4.  —  v.  Fbey,  Münchner  med.  Webs.  1S93. 
Nr,  4ß. 
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besondere  Umstände  einführen,  wird  eine  verstärkte  Systole  einen 
kräftigen,  „bebenden"  und  eine  scbwäcbere  einen  kleinen,  weichen 
Herzstoss  erzeugen.  Doch  ist  es  keineswegs  gestattet,  aus  einer 
Verbreiterang  und  \'erstärkung  des  Spitzenstosses  umgekehrt  mit 
Sicherheit  auf  kräftige  Kontraktionen  des  Herzmuskels  zu  schliessen. 
Das  hat  besonders  Mabtius  'j  mit  vollem  Eechte  hervorgehoben.  ^) 
Wir  können  auf  diese  Dinge  hier  nicht  eingehen,  weil  sie  nns  zu- 
weit in  das  Gebiet  der  Semiotik  führen  würden. 

Ist  die  Vergi'össerung  des  Herzens  hauptsächlich  durch  eine 
Hypertrophie  der  rechten  Kammer  bedingt,  während  die  linke  klein 
ist,  wie  z.  B.  bei  manchen  Fällen  von  Mitralstenose,  so  wird  die 
Herzspitze  öfters  vom  rechten  Ventrikel  gebildet  und  dieser  wölbt 
sich  dann  in  den  laterkostalraum  vor.  Länger  bestehende  Herz- 
hypertrophien führen  «ogar  zu  einer  Vorwölbung  der  Brustwand; 
sie  ist  natürlich  um  so  stärker,  je  kräftiger  das  HiTZ  schlägt  und 
je  nachgiebiger  die  Rippen  sind,  also  bei  jüngeren  Menschen  sind 
die  günstigsten  Bedingungen  für  die  Entstehung  einer  solchen  Herz- 
vorwölbung gegeben. 

Auch  Doch  autJere  Teile  des  Herzens  sieht  man  zuweilen  schou  beim 
Gesunden  pulsieren,  nämlich  die  rechte  Knramer  bez.  Vorkammer  im  e|)i- 
gastrischen  Winkel;  doch  ist  diese  Bewegung  dann  meist,  nur  eUen  an- 
gedeutet. Bei  Herzkrankheiten  mit  verstärkter  Tätigkeit  jrerarle  dieser 
Herzteile  wird  sie  kräftig  und  stark  (epigastrische  Pulsation). 

Wir  versuchten  vorher  die  Entstebunp  des  Herzstosses  aaseinander- 
znsetzen.  Drei  Momente  vereint  rufen  ibn  hervor:  die  Kontraktion  des 
Herzens,  seine  Entleerung  und  seine  Ortsveräuderung.  Das  im  Auge  zu 
liehalten  ist  wichtig,  wenn  man  seine  Form  verwenden  will,  um  Vorgilnge 
am  Herzen  selbst  zu  beurteilen.  Schon  die  Betastung  mit  der  Hand  gibt 
ein  grobes  Urteil  ober  seinen  Ablauf,  Ein  genaueres  erhftlt  man  aber 
doch  erst  durch  die  Aufzeichnnng  der  am  Thorax  sichtbaren  Beweguniren 
mittels  geeigneter  Apparate  (Kardiographie), 

Viele  Vorrichtungen  sind  für  diesen  Zweck  ersonnen  und  viele  üiml 
zweckmässig  dazu.  Es  kommt  nur  auf  ihre  Fähigkeit  an,  raschen  und 
starken  Ortsverandeiiingen  des  Punktes  der  Brustwand,  dessen  Bewegungen 
aufgeschrieben  werden  sollen,  möglichst  getreu  zu  folgen,  also  die  Form 
dieser  Ortsveriinderung  möglichst  unverändert  wiederzugeben.^)  Denn  die  Be- 
deutung von  Kurven  ist  gegeben  durch  ihre  Form.  Nun  ist  die  Form  der 
Herzstosskurve    schon   am    gesunden  Menschen    eine   durchaus  wechselnde. 


1)  Mastiits,    e.    d.  oben   angefülirten  AbhaadluDgeo  aus  d.  Ztscb.  f.  itliu. 
Med.  —  Ders.,  DealBche  med.  Weh».  1893.    Nr.  29. 

2}  Vgl.  KaEiii.,  Erkrankungen  dcH  Herzmuskels,    S.  lü. 
3)  V.  Fw;v,  Münchner  med.  'WcbB.  1893.    Nr.  40. 
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Das  dürfte  jetzt  mit  Sidierlieit  zu  beliaupteu  sei»  ')  uml  li<itj>;t  ofieubar 
auf  das  innigste  ziisammeii  mit  der  vorliiii  bespittclienen  Entsleiuing  dp« 
Herzstosses.  Bui  vorschiedeneu  Indivitlueii  liildea  ihn  nicht  identische 
Stellen  der  H^rzobertlflche,  •ümdern  verschiedene.  Sidche  haljen  eine  ver- 
schiedene Bt'weRuufitikiirve.  ^)  Sehr  genau  iintereucbt  wurde,  ob  die  ver- 
schiedenen Phasen  der  Herztätigkeit  au  der  Kurve  des  Spitzenstosses 
erkannt  werden  können,  ob  sie  ausfjezdchneten  Punkten  derselben  ent- 
sprechen. Als  solche  Momoutc  wurden  die  Augenblicke  des  Klapiieii- 
schlusses  gewählt;  man  verzeichnete,  während  die  Kurve  geschrieben  wurde, 
die  Herztöne  nach  dem  Gehört),  oder  man  schrieb  mit  dem  Herzstoss  den 
Carotifijjuls  auf.*)  Hdethle*)  liess  mit  einem  fiasserst  sinnreichen  Ver- 
fahren die  Herztöne  direkt  aufschreiben.  Leider  hat  sieh  die  Hoffnung, 
bestimmte  Phasen  der  Herzrevotution  an  der  Kurve  mit  Sicherheit  ablesen 
zu  können,  nicht  erfüllt,  und  damit  ist  ihr  Verständnis  sowohl,  wie  ihre 
Verwertung  zu  ärztlichen  Zwecken  wieder  aufs  neue  dunkel  geworden, 
soweit  es  sich  nicht  lediglich  um  die  Fixierung  gewisser  Zeitimiikte  handelt. 
Auch  die  graphische  Verzeichnung  des  Spitzenstosses  kranker  Herzen  ergab 
leider,  dass  bestimmten  Zuständen  des  Organs,  siteztell  bestimmten  Klap|ien- 
fehlern  eine  charakteristische  Form  der  Kurve  nicht  entspricht,  •■)  Die 
lebhaftesteij  Veränderungen  der  Herztätigkeit  können  eine  durchaas  normnle 
Spitze nstosskurve  erzeugen,  und  die  kardiographische  Aufzeichnung  am 
gesunden  Herzen  liefert  oft  die  gleichen  Ergebnisse  wie  die  des  kranken. 
Das  ist  nach  dem,  was  wir  ober  die  Entstehung  des  Herzstosses  sagten, 
kaum  verwunilerlich. 

Die  niannigfacli  veränderten  Zustände  des  Herzens  ftiliren  hänflg 
za  akustisch  anderen  Erscheinungen,  als  die  Tätigkeit  des  gesunden 
Organs;  kaum  irgend  etwas  anderes  ist  dem  ärztlicheti  Erkennen 
von  gleicher  Wichtigkeit  gewesen,  als  diese  Entdeckungen  der  grossen 
Pariser  und  Wiener  Arzte. 

Entsprechend  gewissen  Anomalien  von  Kammern  und  Arterien 
verändern   sich  zunächst  Stärke  nnd  Klang  bestinititt^r  HerEtSne. 


1)  Zahlreiclie  eigene  Unterauehungeij  aus  dein  Jahre  1887;  sie  wurden  nicht 
veröffentlicht,  da  ich  irgend  ein  positives  Resultat  nicht  gewinnen  konnte.  — 
Hochhaus,  Arch.  f.  exp.  Path.  31.  !#.  405.  —  A.  Scumiöt,  Ztscb.  f.  Idin.  Med, 
22.  S.  392.  —  H0aTHi.E,  Pflilgers  Arch.  53.  S.  2S1.  —  v.  Frev,  Die  Unter- 
suchung des  Pulses.    Berlin  IS02. 

2)  Frkv,  UntetBUcliungen  des  Pulses,  1692,  —  v.  Fkey  u.  Kr£I1i,,  Nicht 
veröffentlichte  Unterauchungeu.  1888. 

3)  Maetics,  Ztft.  f.  klin.  Med.  13.  S.  327  u.  558;  15  S,  536:  19  K  109. 
—  Ders.,  Deutsche  med,  Wehs.  1888.  Nr.  13.  —  Kbehl,  Nicht  verÖiTentlichte 
UoterBUchnngen,  1887,  —  Edobsn,  Skandbav,  Archiv  für  Physiologie.  1, 
S.  Ö7. 

4)  V.  Frby,  Untersuchung  des  Pulses  l.  c. 

5)  HüRTHLiä,  Pflfigers  Arch.  (JO.    8.  203. 

6)  HocHHAr»,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  31.  t«.  405.  —  Kreui,,  Nicht  ver- 
Bffeutlicbte  Untersuchungen.  1887. 

Kk£UL,  Patliul,  PbysialueLe.    i.  AutI,  7 


m 


Das  Hera. 


ÄDi  wichtigsten  ist  die  \'ürstärkung  des  zweiten  Tons,  welche  in  der 
Regel  eine  Druckerhöhiing  in  den  grossen  Arterien  begleitet.  Er 
entsteht  ja  zweifellos  durch  Schwingungen  der  Seniilunai-klappen 
und  diese  erfolgen  nach  Verechliiss  des  Ostiums  durch  den  Druck- 
uüterschied  des  Blutes  in  Herz  und  Arterien  za  Beginn  der  Kammer- 
erschlaffung, Man  sollte  annehmen,  dass  die  Grösse  des  Druckunter- 
schiedes einen  Einfluss  auf  Intensität,  Höhe  und  Klangfarbe  schon 
der  novuialen  Töne  hat.  Die  Untersuchung  des  gesunden  Menschen 
bestätigt  die  Vermutung  nicht,  denn  trotz  des  grösseren  Druck- 
unter  schied  es  am  Aortenostium  —  die  Spannung  in  diesem  Gefass 
ist  um  das  mehrfach  huher  als  in  der  Lungenarterie'),  die  Ausaugung 
der  linken  Kammer  vermutlich  auch  .sehr  viel  stärker  als  die  der 
rechten  —  ist  der  2.  Aortenton  nicht  lauter  als  der  Ton  der  Lungen- 
arterie.  Im  Gegenteil,  wie  H.  Vi£ruei>ts  genaue  Messungen  ergaben, 
klingt  am  gesunden  Menschen  dieser  ein  wenig  lauter  als  jener. 
und  der  Unterschied  ist  durch  die  etwas  tiefere  Lage  der  Aorta 
nicht  völlig  verständlich  gemacht. 

Wir  stehea,  soviel  icli  sehe,  tatsächlicli  vor  eiueiri  physikaiisfhen 
Rätsel.  Nun  gleichviel  wie  sich  das  lösen  mag,  jedenfalls  ist  häufig,  wenn 
der  Druck  in  einer  der  beiden  grossen  Arterien  der  Norm  gegenülier 
wäcli^it,  der  zweite  Ton  iu  ihr  lauter  als  der  entsprechende  des  anderen 
Gefässes.  Auch  das  erscheint  sehr  merkwürdiR  unil  schwer  verständlich, 
denn  selbst  dann  erreicht  der  Druckuiiternchted  in  der  Lunsenarterie  weit 
noch  nicht  den  an  der  Aortenwurzel  herrschenden,  nud  doch  wird  der 
Palmonalton  stärker!  Wenigstens  ist  das  recht  häutig  der  Fatl.  Indessen 
das  wollen  wir  doch  bedenken:  tür  <!en  vorurteilsfrei  Auskultierenden  fehlt 
die  Verstilrkung  der  zweiten  Töne  gar  niclit  zu  selten,  auch  wenn  mit 
Sicherheit  einseitige  Druckerhöhnngen  anzunehmen  sind,  ich  glaube,  sie 
fehlt  häutiger,  als  gewöhnlich  gedacht  wird.  Und  andererseits  begegnet 
man  ihr,  ohne  dass  wir  uns  nach  der  ganzen  Lage  des  Falles  eine  Ver- 
grOsserung  der  arteriellen  Spannung  als  Ursache  dafür  vorstellen  dürfen. 
Das  scheint  mir  sicher,  dass  für  die  Entstellung  der  Verstärkung  und 
besonders  des  klingenden  Charakters  der  zweiten  Herztöne  noch  liesondere 
Momente  in  Betracht  kommen,  deren  Aufklärung  dringend  notwendig  ist. 
So'  scheint  z.  B.  die  Be.scliadenheit  der  Ärterienwami  von  Bedeutung  zu 
sein.  Wenig-steus  zeigen  niclit  selten  Arteriosklerotiker,  zuweilen  sogar 
Neurastheniker  selbst  dann  einen  klingenden  Aorteuton,  wenn  der  Blut- 
druck bei  ihnen  nicht  Obernormal  ist  Auch  die  Lage  der  Gefilsse  dürfte 
für  die  Starke  der  zweiten  Töne  von  erheblicher  Bedeutung  sein. 

Die  Verstärkung  des  zweiten  Pulnioaaltons  findet  man 
häufig  bei  allen  den  Zuständen,  welche  Druckerhiihung  in  der  Lungen- 
arterie erzeugen  und  früher  ausführlich  von  uns  betrachtet  wurden. 


li  Vg!.  TiaERSTKDT  in  Ashei^Spiro  Ergebnisge  2,  II.    S,  .OSS. 
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Sie  begleitet  auch  die  daraus  folgende  Hypertrophie  und  gilt  oft 
als  ein  Zeicken  derselben.  Indes  darf  man  sie  nur  als  eine  Folge 
der  Druckerhöhung  ansehen. 

Die  Accentuation  des  zweiten  Äortentons  hüren  wir 
häufig  bei  Vergrösserung  der  Spannung  im  grossen  Kreislauf.  Sie 
findet  sich  also  für  sich  allein  zunächst  in  den  relativ  seltenen 
Fällen  von  Arteriosklerose  mit  erhöhtem  arteriellen  Druck. 

Auch  bei  akuter  und  chronischer  Nephritis  kann  man  eine 
Akzeutuation  des  zweiten  Aortentons  hören.  Indessen  wolil  ebenso 
oft  sind  hier  beide  zweiten  Töne  an  der  Herzbasis  verstärkt  Das 
wai'  ja  einer  der  Gründe,  welche  uns  eine  gesteigerte  Aktion  beider 
Herzkammern  bei  der  Nephritis  annehmen  Hessen.  Nicht  nur  ver- 
stärkt ist  der  zweite  Aortenton  bei  diesen  Zuständen,  sondern  sehr 
häufig  hat  er  auch  einen  deutlichen  Klang.  Die  Bedingungen  für 
dessen  Entstehung  sind  ganz  unbekannt,  aber  immer  und  immer 
wieder  gewinnt  man  den  Eindruck,  dass  eine  veränderte  Beschaffen- 
heit der  Aortenwand  von  Wichtigkeit  ist 

Der  erste  Ton  des  linken  Herzens  ist  accentuiert  in  vielen 
Fällen  von  Stenose  der  Mitralis,  Er  kann  dann  so  laut  werden, 
dass  man  ihn  in  beträchtlicher  Entfernung  von  der  Bnistwand  hört 
Die  Gründe  sind  nicht  völlig  klar. 

Die  alte  TEAüBEsche  Erklilning  müssen  wir,  wie  nicht  erst  erörtert 
zu  werden  braucht,  aufgeben.  Der  erste  Herzton  ist  in  erster  Linie  Miiskel- 
ton.  Schwiofionffen  der  Vorhofs-  und  Arterienklap)ien  im  Bepinii  iler 
Kiimmersystole  kommen  hinzu;  sie  erzeugen  einen  hölieren  Ton  als  lier  Muskel- 
tim ist  und  geben  ihrerseits  ilcm  ganzen  Schallpliünoraen  die  Klangfarbe,  welche 
es  besitzt.  Ks  ist  nun  durch  BAYBa')  sichergestellt,  dass  die  Klappen  nicht 
mehr  tftnen,  .sobald  sie  anattimiseli  verürnlert  sind.  Deswegen  ist  der  verstärkt.e 
Kammerton  bei  Mitralstenose  kaum  durch  sie  erzeugt,  sonder»  man  wDrde 
eher  glauben  knunen,  dass  die  wegen  der  verminderten  Fllllnng  des  linken 
Herzens  schneller  ablaufende  Kontraktion  der  Muskeln  einen  stärkeren 
und  höheren  Ton  produziert.  Dafür  kannten  mehrere  Umstünde  sprechen: 
«inmal  hört  man  den  starken  ersten  Ton  bei  Mitralstenose,  wie  manche 
angeben,  dann  am  häutigsten,  wenn  die  geschwächte  rechte  Kammer  der 
linken  wenig  Hlut  zuführt,  und  dann  ruft  nur  noch  ein  einziger  anderer 
Zustand  einen  ühnlicb  verstÄrkten  ersten  Kammerton  hervor,  das  i.st  die 
Verblutung  —  auch  dabei  ist  die  Dauer  der  Systole  sicher  herabgesetzt; 
schnellere  Kontraktion  kfmnte  aber  sehr  wohl  die  Tonhöhe  steigern. 

Sonst  findet  man  laute  erste  Töne  besonders  hei  schneller  Herz- 
aktioQ^);  in  diesem  Falle  ist  die  Füllung  der  Kammern  eine  geringe 


1)  Bater,  An-Ji.  der  Heilkunde.  10.    S.  1  a.  270.  —  Ebenda.  II.    S.  W7. 

2)  Vgl.  F.  MÜLLER,  Berl.  kün.  Web».  1896.    Nr.  35.  38. 
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und  die  Systole  erfolgt  dauii  sieber  sehr  schnell.  Quincke  •)  beschreibt 
friistrane  Hevzkontraktionen,  welche  unmittelbar  auf  normale  folgen, 
ohne  dass  eine  gute  Füllung  des  Herzens  möglich  war,  und  die  mitkurzer 
Systole  einhergingen ;  bei  ihnen  war  der  erste  Ton  öfters,  aber  nicht 
immer  auffallend  laut.  Zielien  sich  dilatierte  und  hypertrophische 
Herzen  kräftig  zusammen,  so  ist  der  erste  Ton  keineswegs  immer 
stark,  sondern  sogar  gar  nicht  selten  unrein  und  dumpf,  und  anderer- 
seits hören  wir  bei  Schwachen  und  Anämischen  oft  auffallend  laute 
Kammertöne.    Die  näheren  Gründe  bedürfen  noch  der  Aufklärung. 

In  einzelnen  Fällen  beobachtet  man  Verdoppelung  eines 
Tons,  so  dass  dann  di'ei  getrennte  Sehallmomente  gehört  werden. 
Am  häufigsten  hören  wir  eine  solche  Spaltung  des  Tons  im  Be- 
ginn der  Diastole  in  der  G-egend  der  grossen  Gefässe.  Das  kommt 
zuweilen  sogar  bei  ganz  gesunden  Leuten  und  dann  hauptsächlich 
auf  der  Höhe  der  Inspiration  sowohl  bei  ruhiger  wie  verstärkter 
Herzaktion  vor.  Ferner  beobachtet  man  es  bei  Herzkrankheiten 
verschiedener  Art,  namentlich  bei  Mitralfehlern.  Die  Pause  zwischen 
den  beiden  Teilen  des  diastolischen  Tons  ist  dann  stets  sehr 
kurz. 

Iti  der  Regel  erklingt  am  gesunilen  Mensehen  über  Aorla  und  Pul- 
luonalis  nur  ein  einziger  beiden  Gewissen  gemeinsamer  Toii,  weil  die  Se- 
rainarklappen  beider  Geßlsse  gleiclzeitig  gespannt  werden.  Und  aueb  wenn 
in  Wijkliclikeit  zwischen  dem  diastolischen  Ton  beider  grossen  Gefilsse 
kleine  Intervalle  vorkommen  sollten,  so  wftrde  das  für  diese  Frage  niclits 
ausmachen,  denn  Zeittiiiterschiede  unterhallv  einer  gewissen  Grösse  ent- 
gehen unserem  Gehftr.  Die  Bedingungen  i'Ur  grössere  Intervalle  sind  ge- 
geben bei  ■wesentlich  nngleicher  Dauer  der  Systole  an  beiden  Kammern; 
eine  solche  tindet  man,  wen«  die  Anforderungen  an  die  eine  oder  andere 
Kammer  starker  erhöht  sind.  So  könnte  sich  vielleiciit  die  Spaltung  dejs 
zweiten  Tons  bei  Mitralfehlern  erklären.  Aber  es  gibt  aucb  Bedenken 
gegen  diese  Anschauung.  Warum  beobachtet  man  die  Spaltung  des  zweiten 
Tons  verhältnismässig  so  selten?  Warum  ist  sie  nicht  hüufiger  bei  Zu- 
standen, welche  die  Kontraktinnsdauer  einer  Kammer  sehr  stark  erhöhen, 
Und  wie  soll  man  die  Spaltung  des  zweiten  Tons  am  (jesunden  erklären? 

Anders  liegt  die  Sache  wohl  für  die  Verdoppelung  des  zweiten 
Tons,  welche  man  bei  Mitralsteno.'te  manchmal  an  der  Herzspitze 
hört  Hier  ist  die  Pause  zwischen  beiden  Tönen  wesentlich  länger, 
beide  sind  besser  voneinander  geschieden.  Vielleicht  hat  dabei  der 
zweite  Ton  manchmal  die  Bedeutung  eines  rudimeutäreu  Geräusches. 
Oder  sollte  es  der  Vorhofton  sein?  Darüber  könnten  sorgfältige  Zeit- 
bestimmungen entscheiden. 


1)  QumciLE,  Berlin,  kün.  Wehs.  1870.    Nr.  21.  —  Quikckb  u.  Hochh.vis, 
Arch.  f.  klin.  Med,  53.    i^.  414,  —  Quincke,  v.  Leydens  Feitechrifl;.  I, 
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Sehr  viel  seltener  ist  die  Spaltuug  des  ersten  Herztons, 

Man  hört  statt  des  ersten  Kammci'tons  schnell  aufeinander  folgend 
zwei  etwa  gleich  starke  Töne,  zuweilen  nur  ist  der  zweite  kräftiger 
Welches  die  Veranlassung  zu  dieser  eigentliniUchen  akastischen 
Wirkung  der  Muskelkontraktion  ist,  lässt  sich  nicht  einmal  vermuten. 
Man  denkt  natiii'lich  an  eine  unsyniiuetrische  Zasammenziehnng  der 
Kanimprn.  Da  eine  Verdoppelung  des  ersten  Tons  aber  hei  ganz 
gesunden  Lenten  gehört  wird,  so  macht  auch  diese  Vorstellung  ge- 
wisse Schwierigkeiten. 

Drei  Töne  hört  man  ferner  bei  dem  sogenannten  üalopp- 
rhythmus.  Die  abnorme  dritte  Schallerscheinung  tritt  hier  kurz 
vor  dem  ersten  Kammerton  auf,  meist  wesentlich  schwächer 
und  dumpfer  als  dieser,  und  deutlich  von  ihm  getrennt.  Diese 
Form  des  Galopprhythmus  beobachtet  man  zunächst  bei  Schwäche 
von  hypertrophischen  Herzen  und  in  allererster  Linie,  wenn  sie 
im  (-fefolge  von  chronischer  Nephritis  vorkommt.  Auch  bei  Arterio- 
sklerose und  Myokarditis  findet  man  sie,  sowie  am  nicht  hyper- 
trophischen Herzen  bei  Infektionskrankheiten,  zuweilen  sogar  am 
gesunden  Menschen. 

Wie  erwiesen  ist,  erzeugen  auch  die  Atrien  bei  ihrer  Systole 
Töne').  Man  hört  sie  in  der  Norm  nicht,  weil  sie,  an  sich  von  kürzester 
Dauer,  unmittelbar  in  den  ersten  Kammerton  übergehen.  Wird  die 
Schlagfolge  von  Vorhüfen  nnd  Kammern  so  verändert,  dass  sich 
eine  Pause  einschiebt,  so  muss  man  den  Vorhofston  vor  dem  ersten 
Kammerton  hören,  und  das  würde  in  der  Tat  dann  die  gleichen  Er- 
scheinungen wie  bei  Galopprhythmns  zeigen.^)  Worauf  diese  Störung 
des  Rhythmus  beider  Atrien  und  Kammern  ziu-ückzuführen  ist,  wissen 
•wir  noch  nicht 

Die  Veränderungen  der  Klangfarbe  des  ersten  Herz- 
tons sind  ihrem  Urspning  wie  ihrer  Bedeutung  nach  leider  noch 
recht  wenig  gekannt.  Man  hört  ihn  nicht  selten  dumpfer  und  un- 
reiner, ohne  dass  anatomische  Veränderungen  der  Klappen  wahr- 
scheinlich sind.  Andererseits  findet  man  die  Erscheinung  auch 
ausgesprochenen  Klappenfehlem  vorausgehen.  Veränderungen  in  der 
Art  der  Muskelkontraktion  und  der  Spannung  der  Klappen  werden 
veraussichtlich  das  Maßgebende  sein,  doch  fehlen  leider  noch  alle 
Kenntnisse  im  einzelnen. 


1)  Kreiii.,  Dil  Bois'  Arch.  1889.    S,  2ä3.    Vgl.  Li^PiNE,  Revue  de  ini'dicine. 
1882.    8.  2S9. 

2i  Vgl  KBtBGE  11,  StHMAW.,  Zift.  f,  klio.  Med.  18.    S.  261. 
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Daas  der  erste  Herzton  zuweilen  trotz  kräftigen  Kontraktioneu 
eines  hypertroplüschen  Herzens  aufi'allend  leise  ist,  naraentlicli 
wenn  ein  orweiterter  Ventrikel  grosse  Blutiuengen  beflirdert,  er- 
wähntenwb'  schon.  Abschwächungen  des  ersten  Tuns  finden 
ferner  statt  bei  Abschwäclmng  der  Herzkontraktionen;  er  kann 
dann  sogar  gänzlicli  verschwinden.  Das  beobachtete  Stdkes  bei 
Typhus  exauthematicus,  und  wir  sahen  es  bei  einem  schweren  Typhus 
abdominalis,  ohne  dass  die  Autopsie  dann  makroskopisch  irgend 
welche  Veränderungen  des  Herzens  ergab.  Bei  Ohnniäclitigen  hört 
man  die  Herztöne  nicht  selten  ganz  auffallend  leise;  gleichzeitig 
wird  der  Pnls  sehr  klein  und  weich.  Hier  ist  also  eine  Ab- 
schwächung  der  Herzkontraktioneu  sicher  als  Ursache  der  Erschei- 
nung anzusehen. 

Werden  die  Yorhofsblappen,  sei  es  wegen  auatoniisclier  Ver- 
änderungen der  Segel,  sei  es  durch  falsche  Muskelkontraktionen 
insufficient,  und  fliesst  während  der  Kanimersystole  Blut  in  den  Vor- 
hof einer  Seite  zurück,  so  entstehen  Wirbel  dort,  wo  der  vor-  und 
riickläuöge  Strom  aufeinander  treffen  und  das  Blut  durch  die  doch 
verhältnismässig  engen  Defekte  an  den  Klappen  durchströmt.  Diese 
Wirbelbewegungen  vei-setzeu  Klappen  und  Herzwände  in  unregel- 
mässige, während  längerer  Zeit  anhaltende  Schwingungen.  Dadurch 
entstehen  Schallerscheinungen,  die  wir  Ärzte  als  Geräusche  be- 
zeichnen, .'^ie  gehen  also  aus  von  eigentümlichen  Bewegungen  des 
Bluts,  sind  aber  direkt  verursacht  durch  die  Schwingungen  von 
Membranen  —  wie  Th.  Weber  es  ausdrückt,  gleicht  die  Flftssigkeits- 
bewegung  dem  Fidelbogen,  die  Klappe  bez.  die  Herz-  und  Gefäss- 
wand  der  schwingenden  Saite').  Im  genannten  Falle  hört  mau  die 
Geräusche  natürlich  während  der  Systole  der  Kamnieni  und  sie 
Bind  ein  Zeichen  fiir  die  Insuffizienz  der  betreffenden  venösen  Klappen. 
Diese  Schallerscheinungen  beginnen  ndt  der  Kammerkontraktiun  und 
halten  während  der  ganzen  Austreibungszeit  oder  wenigstens  während 
des  grösseren  Teils  derselben  an.  Ihre  Klangfarbe  ist  ausserordent- 
lich verschieden  und  mit  Worten  schwer  zu  beschreiben;  für  den, 
der  Erfahrung  und  Übung  im  Auskultieren  erworben  hat,  gewinnt 
sie  etwas  charakteristisches. 

Werden  die  Semilunarklappen  insuffizient,  entweder  weil  sie  er- 
krankt sind  oder  weil  das  Ostium  zu  weit  ist,  beziehentlich  fehler- 
hafte Muskelkontraktionen  die  sie  tragenden  Muskelwiilste  nicht  zur 
Ausbildung  gelangen  lassen,  so  hört  mau  an  den  betreffenden  Stellen 


1)  Vgl.  GmaRL,  \1rehow9  Arch.  140.    S.  385. 
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Geräusche  während  der  Diastole  der  Kammern,  denn  das  durch 
dif*  pathologisclie.  mehr  oder  weniger  enge  Öffnung  in  die  Kammer 
zurüekschiessende  Blut  erzeugt  dort  Wirbelbewegungen  nnd  diese 
rufen  wiederum  mit  Hilfe  der  Membranen  das  genannte  Geräusch 
hervor.  Man  hört  es  entweder  während  der  ganzen  Dauer  der 
Diastole  oder  auch  nur  im  Beginn  derselben  offenbar  deswegen, 
weil  dann  das  den  falschen  Weg  nehmende  Blut  durch  die  Ansau- 
gung  seitens  der  Kammern  die  stärkste  Beschleunigung  erfahrt. 

Ist  für  den  in  der  normalen  Richtung  flieasenden  Blutstrora 
Gelegenheit  zu  Wirbelbildungen  gegeben,  sei  es,  dass  die  venösen 
Ostien  durch  Verwachsung  der  Klappen  verengert  sind,  sei  es,  dass 
an  den  Semilunarklappen  eine  Stenose  oder  wenigstens  eine  Ver- 
härtung und  Rauhigkeit  der  Klappen  besteht,  so  hört  man  nbenfalls 
Geräusche,  die  bei  Mitral-  und  der  äusserst  seltenen  Tricuspidal- 
stenose  natürlich  während  der  Diastole  der  Kammern.  Auch  sie 
dauern  sehr  verschieden  lang.  Halten  sie  während  der  ganzen  Dia- 
stide  an,  so  sind  sie  meist  im  Beginn  (Ansaugnng  der  Kammern) 
oder  am  Ende  (Systole  der  \'orhöfe)  am  stärksten.  Oft  ertönen  sie 
aber  auch  nur  im  Anfang  oder  nur  am  Schlüsse.  Das  kui'ze  scharfe 
{„präsystolische")  Geräusch  geht  dann  unmittelbar  in  den  vurher 
beschriebenen  lauten  ersten  Ton  über.  Das  gibt  eine  äusserst  cha- 
rakteristische Erscheinung. 

Die  durch  Flüssigkeitswirbel  an  den  grossen  Gefässen  hervor- 
gerufenen systolischen  Geräusche  sind  in  der  Regel  sehr  laut  und 
rauh.  Zuweilen  merkt  man  deutlich,  dass  sie  erst  nach  Beginn  des 
Spitzenstosses  auftreten  —  eben  dann,  wenn  der  Druck  in  der 
Kammer  den  in  der  Art«rie  übertriftl  und  die  Klappen  geöffnet 
werden.') 

Alle  diese  Geräusche  klingen  in  verschiedenen  Fällen  äusserst 
verschieden.  Sogar  vollkommen  musikalische  F'hänomen  werden  be- 
sonders während  der  Systole  nicht  allzuselten  beobachtet.  Die  Gründe 
für  die  Verschiedenartigkeit  des  Klangs  sind  gegenwärtig  nicht  zu 
erörtern,  mau  wei.ss  einfach  nichts  irgendwie  sicheres  darüber. 

Bei  einer  Eeihe  von  Mitralinsuffizienzen  hürt  man  neben  dem 
systolischen  Geräusch  noch  den  ersten  Kammerton  unverändert 
weiter.  Er  kann  sogai-  verstärkt  sein,  wenn  nämlich  gleichzeitig 
eine  Verengerung  des  Ostiums  besteht  Das  ist  wiederum  ein  wich- 
tiger Grund  denselben  in  allererster  Linie  auf  die  Zusammenisiehung 
des  Muskels  zurückzuführen.    Häufiger  hört  man  aber  bei  Mitral- 


1)  V.  NoOBDEN,  Charit^-Annaleu  15. 
öfTeotlichte  Beobaelitung^en. 


1890.    S.  186.   —   Kreml,  nicht  ver- 
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insiiffizienzeii  deu  ersten  Herzton  an  der  linken  Kammer  nicht. 
Mau  denkt  sich  entweder,  dass  er  vom  Geräusch  verdeckt  wird  — 
das  ist  bei  dem  eigentümlichen  Charakter  des  Tons  schwer  vorstell- 
b&r.  Oder  man  niiisste  annehmen,  dass  er  an  dem  dilatierten  und 
hypertrophischen  Herzen  mir  leise  oder  gar  nicht  erzeugt  wird,  und 
dies  wiederum  ist  für  alle  die  Fälle  unwahrscheinlich,  in  denen  er 
an  der  Aorta  deutlich  ist 

Bei  Stenose  der  Aorta  kann  mau  den  ersten  Ton  an  diesem  öe- 
fäss  fast  nie  hören.  Das  ist  verständlich,  denn  das  Aortengeräusch 
erscheint  immer  sehr  laut  und  rauh,  und  jener  Ton  ist  an  der  Basis 
wahrscheinlich  überhaupt  nur  fortgeleitet,  schwach,  also  leicht  zu  ver- 
decken. Bemerkenswert  scheint  mir  jedoch,  dass  auch  ander  Kammer  der 
erste  Ton  hier  häufig  ganz  fehlt.  Man  wird  zur  Erklärung  an  eine 
veränderte  und  zwar  tonlose  Zusammen  zieh  ung  der  linken  Kammer 
denken.  Vielleicht  spielt  wiederum  die  langsame  Systole  eine  Rolle! 
Der  zweite  tierzton  kann  bei  Insafflzieuz  der  Aortenklappen  ganz 
fehlen,  doch  häutig  —  wahrscheinlich  dann,  wenn  eine  oder  die 
andere  Klappe  noch  gespannt  wird  —  tritt  er  noch  leise  auf. 

Der  Deutung  grosse  Schwierigkeiten  bereiten  die  sogenannten  ar.ci- 
dcn teilen  Herzgeränsche.  Man  versteht  darunter  Schallphanomeiie, 
welche  vorwiegend  wahreml  der  Systole,  nur  selten  diastolisch,  entschieden 
am  häutigsten  im  zweiten  linken  liiterkostalrauin  und  an  der  Herzspitzi' 
gehört  werden,  ohne  dass  die  Berechtigung  zur  Annahme  einer  anatomischen 
Klappenerkraukung  vorhanden  ist.  Endokarditischc  Prozesse  liegen  ihnen 
also  nicht  zngruude,  das  ist  sicher.  Aber  nicht  mit  der  gleichen  Gewiss- 
beit  kann  man  funktionelle  Insuffizienzen  der  Atrioventrikularklappen  aus- 
schliessen.  Wir  haben  sogar  die  Vorstellung,  dass  sie  öfters  die  Entstehung 
dieser  acciden teilen  Geräusche  bedingen,')  Denn  diese  finden  sich  giinz 
vorwiegend  bei  zarten  und  anämisi'lien  Mens^eben,  bei  solchen  bestehen  aber 
öfters  Erweiterungen  der  Kammern  und  dabei  dürfte  manche  funktionelle 
Insuffizienz  zustande  kommen.  Davon,  dass  etwa  alle  accidentellen  Ge- 
räusche so  zu  erklären  seien,  ist  keine  Rede,  dagegen  spricht  folgendes: 
man  hört  sie  oft  wochenlang  regelmtlssijt  und  oft  begleitet  sie  keine  Ac- 
eentuation  des  zweiton  Pulmonaltons.  Es  fehlt  dann  also  jedes  Zeichen 
eiuer  Druckerhöhung  der  Lungen arterie,  man  wird  sich  also  kaum  zur 
Annahme  einer  Mitralinsuffizienz  entscbliessen. 

Man  könnte  daran  denken,  ob  ein  Teil  dieser  accidentellen  Geräusche 
auf  eine  abnorme  Muskelkontraktion  zurückzuführen  i«t  —  aber  leider  sind 
wir  über  Veränderungen  des  Muskelgeräuschs  so  wenig  orientiert,  dass 
eine  ernsthafte  Disk-ussion  unmöglich  ist. 

Weiter  ist  zu  fragen  unter  welchen  Bedingungen  strömt  Flüssigkeit 
in  einem  Röhrensjstem  mit  Gerüusch.    Th.  Webeb  hat  das  erörtert  und 


B2. 


1)  Zu  der  gleichen  Anschauung  kommt  auch  Biaiuer,  Arcb,  f.  klin,  Med. 

8.  281.  ,    • 
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gezeigt,  das»  vor  allen  Dingen  eine  hohe  Gesdiwiiuiigkeit  liici-für  notwendig 
ist.  Sahli')  erinnert  daran  und  ist  geneigt,  die  Entsteimng  dieser  Ge- 
rliiische  auf  beschleunigtes  Strömen  zurückzuftlhren.  Wir  mfirhten  dagegen 
«einwenden,  dass  die  notwendigen  Geschwindigkeiten  doch  wohl  kaum  bei 
den  Kranken,  M'elche  jene  Geräusche  vorwiegend  zeigeji,  erreicht  werden, 
und  dass  unserei'  Meinung  nach  gerade  dann,  wenn  sich  die  Kauimerii  bei 
schliessenden  Klappen  schnell  zusammenziehen,  der  erste  Ton  eher  stark 
werden  würde.  Noch  zahlreiche  andere  Vorstellungen  über  die  Entstehung 
dieser  awidentellen  Genlusclie  sind  geäussert  worden. ^j  Nur  neue  Be- 
obachtungen würden  imstande  sein  Licht  ku  iiringen. 

Recht  selten  hört  man  auch  diastolische  aeeidentelle  Geräusche.  Wir 
stininieii  Sahli  darin  vollkommen  bei,  dnss  ein  beträchtlicher  Teil  der- 
selben ibrtgeleitete  Venengeräusche  sind.  In  anderen  Fällen  Ist  das  aus- 
geschlossen, und  dann  ist  gegcnwiirtig  nicht  einnml  eine  Vermutung  tllier 
den  Ursprung  möglich. 

Über  subjektive  Störungen  der  HerKtätiKkelt.^)  Das  Herz  ge- 
hört 7A\  den  Orgatifn,  von  deren  Punktiüii  der  gesunde  Mensch 
nur  dann  etwas  merkt,  wenn  sie,  wie  z.  B.  nach  körperlichen  An- 
strengungen oder  heftigen  geistigen  Erref^nngen,  in  besonderem 
Maße  verstärkt  ist.  Man  darf  wohl  aiinehnien,  das.s  dann  sensible 
Nerven  des  Herzens  oder  der  Umgebung  gereizt  werden,  und  dass 
diese  in  der  Ruhe  keine  EinpfioduiigeD  veranlassen,  weil  sie  an  die 
mittleren  Herzbewegungen  gewöhnt  sind.  Werden  die  Herzkoutrak- 
tionen  und  damit  die  Reize  aber  stärker,  so  hat  auch  der  Gesunde 
das  <teflibl  des  Herzklopfens. 

Pathologisch  tritt  dies  auf,  einmal  wenn  die  Herzkontraktiouen 
ntigewöhnlich  kräftige  sind,  ohne  dass  jene,  wenn  man  so  sagen  darf, 
normalen  Drf?acbfn  vorliegeii.  Weiter  aber  auch  im  Gefolge  ge- 
steigerter Empfindlichkeit  sensibler  Nerven.  Ein  Zusammentreffen 
beider  Momente  wird  natürlich  die  Entstehung  von  Palpitationen  be- 
sonders begünstigen. 

Eine  Aktion  des  Herzens,  bei  der  einzelne  Teile  des  Organs 
{oder  auch  das  ganze)  sich  wesentlich  stärker  kontrahieren,  führt 
keineswegs  immer  zu  jener  eigenartigen  Empfindung.  Wir  sehen 
Klappenfehler,  bei  denen  diese  Bedingungen  reichlich  erfüllt  sind, 
sehr  häufig  ohne  Palpitationen  einhergehen.  Das  liegt  vielleicht  an 
ihrer  laugsamen  Entwicklung,  bei  der  sich  die  sensiblen  Nerven 


1)  SahjüU  Kliii.  Unteraiirlmngsmetlioden.    Leipzig  1804. 

2:  Vgl.  V.  Leuhe,  Arcli.  f.  klin.  Med.  fi7,     S.  'I2f>. 

3i  S.  d.  Lehrbücher  d.  Her-zkrnnkheiten,  besonders  O.  RoaENBAeH.  —  Ferner 
finden  sieb  in  zahlreichen  Abband  iungen  über  Neurasithenie  Bemerkungen  ober 
d.  Herr.fclopfen,  f-  B.  bei  Uisswanoeu,  T»ie  Neurnsthenie.  Jena  1896.  ~  ZtEsKS, 
Ijchrbuch  der  Psychiatrie. 
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des  Herzeus  und  der  Umgebung  gewissermaßen  an  einen  neuen 
Gleichgewichtszustand  gewöhnen.  Indessen  nicht  selten  haben  Lente 
mit  Dilatationen  und  Hypertrophien  stets  die  Empfindung  der  ver- 
stärkten Herztätigkeit,  und  besondei-s  häufig  stellt  sich  diese  ein, 
wenn  in  kurzen  Zeiträumen  die  Herztätigkeit  rasch  und  stark 
wächst,  so  z.  B.  wenn  an  Leute  mit  erkranktem  Herzen  neue  An- 
forderungen herantreten. 

Dann  liegen  die  Verhältnisse  ganz  ähnlich  wie  bei  gesunden 
Menschen.  Nur  dass  für  Herzkranke  oft  schon  viel  geringere  Er- 
regungen genügen,  um  Herzklopfen  hervorzurufen!  Das  Maßgebende 
fiir  das  Gefühl  des  Herzklopfens  ist  in  diesen  Fällen  ein  sich  stark 
kontrahierendes  Herz  an  der  Grenze  seiner  Leistungsfähigkeit.  Viel- 
leicht führt,  in  diesen  Fällen  die  in  den  Kammerwänden  herrschende 
Spannung  zur  Erregung  sensibler  Elemente.  Diese  Annahme  würde 
verständlich  maclien,  dass  einerseits  durchaus  nicht  jede  Htanungs- 
dilatation  mit  dem  Gefühl  des  Herzklopfens  verbunden  und  dass 
andererseits  der  Zustand  der  sensiblen  Apparate  von  sehr  erheb- 
licher Bedeutung  ist. 

Indessen  keineswegs  immer,  wenn  das  Gefühl  des  Herzklopfens 
besteht,  zieht  sich  ein  erweitertes  Herz  besondei*»  stark  zusammen. 
Sondern  das  Herz  kann  dabei  sehr  vei-schiedene  Arten  der  Aktion 
zeigen:  verstärkte,  un regelmässige,  beschleunigte,  verlangsamte  Kon- 
traktionen. Manchmal  sind  sie  wohl  verkürzt.')  Oder  man  merkt 
an  der  Herztätigkeit  überhaupt  nichts  auffall  endeü.  So  liegen  die 
Verhältnisse  bei  dem  Herzklopfen  der  nervösen,  neiirasthenischen, 
hysterischen  Menschen^),  so  bei  den  Anämischen,  so  in  den  vielen 
Fällen  von  Herzklopfen  nach  Giftwirkuug  (/,.  B.  Tabak,  Kaffee, 
Wein)  und  nach  psychischen  Erregungen. 

Zum  N'erständnis  dieser  Fälle  wird  man  einerseits  annehmen 
müssen,  dass  bei  gewissen  Veränderungen  der  SysUde  doch  sen- 
sible Nerven  in  einen  bestimmten  Erreguugszustand  kommen.  An- 
dererseits spielt  aber  offenbai"  die  besondere  Empfindlichkeit  sen- 
sibler Gebilde  des  Herzens,  vielleicht  auch  seiner  Umgebung  eine 
erhebliche  Rolle,  wobei  man  sich  zunächst  noch  jedes  Urteils  ent.- 
halten  muss,  ob  die  grosse  Änspruchsfähigkeit  auf  abnorme  Zustände 
in  der  Peripherie  oder  im  Zentrum  zurückzuführen  ist. 


2)  F.  MüLLEH,  Beri.  klia.  Wchi.  1895.    Nr.  34. 
1)  BiNSWANOFR,  Die  Newraatheuie.    ^   Bacwos,    Arfh.    f. 
201. 
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Sehr  oft  ist  mit  Störungen  der  Herztätigkeit  das  Gefühl  der 
Atemnot  verbunden  (kardisle  Ujrgimoe). ')  Meist  haben  die  Kranken 
gleichzeitig  die  Emplindinig  von  Druck  auf  der  Bnist  und  Ängst- 
lichkeit, aber  es  kommt  Dyspnoe  auch  allein  für  sich  vor.  Von  der 
leichten,  sich  nur  bei  besonderen  Anforderungen  an  das  Herz  sich 
einstelltinden  Kurzluftigkeit  bis  zum  qualvollsten  Lufthunger  be- 
obachten wir  alle  Übergänge. 

Die  schwere  Ateninoth  ist  nichts  der  abnormen  Herztätigkeit 
oder  einem  bestimmten  Herzfehler  als  solchem  eigenes,  sondern  sie 
entsteht  bei  Herzkranken,  wenn  eine  fehlerhafte  Tätigkeit  des 
Organs  zu  Störungen  des  Gasaustausches  in  der  Lunge  fühi-t,  und 
ist  um  so  stärker,  je  schwerer  der  Gaswechsel  geschädigt  ist 

Besteht  die  Beeinrächtigung  des  Gasaustansches  längere  Zeit 
hindurch,  so  haben  wir  anhaltende  Atemnot,  periodische  Störungen 
führen  zu  den  bekannten  Anfällen  von  kardialem  Asthma. 


F.  A.  Hopfmann  schlagt  vor-),  die  als  Symptom  bei  Herzln-aiikheiten 
aiiftreteiiilen  Anfillle  von  Atemnot  als  paroxysmal«  Dyspnoe  zu  bezeidinen 
und  sii'  tladurch  von  dem  cigputliuhen  Astlima  cardiale  zu  unterscheiden, 
ivekhes   auch  als   selbsländigfi  Erkrankuiip  des  Nervensystems  vorkomme. 

Unter  allen  Umständen  liegt  die  Ursache  der  Herzdyspnoe  in 
einem  mangelhaften  Gawwechsel  bestimmter  Zellen  der  Medulla  ob- 
longata  (vergl,  Kap.  Atmung).  Hier  ist  nur  die  Frage  zu  erörtern, 
inwiefern  gerade  bei  Herzkranken  die  Gelegenheit  dazu  gegeben 
ist    Offenbar  .sind  die  Ursachen  nicht  für  alle  Fälle  die  gleichen. 

V.  Basch  sieht  die  Hauptursadie  der  kardialen  Dyspnoe  in  den  Stfl- 
mngen  der  Atemliewegunpen,  wie  sie  aus  dem  von  ihm  hervorgehobenen 
«nd  S.  48  besprochenen  Zustande  der  Lun^enschwelbmg  und  Lnngenstarr- 
heit  folgen  sollen.  Schon  S,  49  wurden  einige  Einwendungen  gegen  die 
Berechtigung  solcher  Annahinen  gemacht.  Duss  die  Dyspnoe  sich  bewegen- 
der Herzkrnnker  nicht,  von  Insuffizienz  der  Atembewegungeii  herrührt,  ist 
inzwischen  durch  F.  Khats  mit  voller  Sicherheit  nachgewiesen.  ^1 

Zwei  Momente  scheinen  mir  als  Ursache  der  Dyspnoe  Herz- 
kranker festgestellt  zu  sein.     Einmal   die  Verlangsamung  des 


1)  Vgl.  RoMBERO,  Herzkrankheiten.  !^.  69ä,  —  KfiArs,  Die  Ermüdung 
ab  ein  Muß  der  Konstitution.  Bibliotheea  medica.  1897.  —  v.  Baschs  Alrliand- 
langen  s.  !^.  48.  FuBsnote  4.  —  Kreui.,  Herzkrankheiten.    S.  110. 

2)  F,  A.  HoFfMAKN,  Asthma  cardiale  in  der  „Deutsehen  Klinik".  Bd.  4, 
S.  57. 

3)  F.  Kr^os,  Die  Enuüdung  als  ein  MaQ  der  KonRtttution.  Bibtiotheca 
medica.  1897. 
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Blutstromes    iu    der    Lunge    und    an    den    empfindlichen 
Stellen  des  Zentralnervensystems  (Respirationszentren). 

Die  GeschwinHijjkeit  des  Btiitstroms  in  der  Lunge  ist  von  <hv  Druck- 
tlifferenz  am  Anüinse  und  am  Ende  der  Lunpenbalm  abliänRig. 
Alsn  darauf  kommt  es^  an,  wulche  Blutmcngen  dem  rccliten  Herzen 
zustrOmen,  welche  tieschwindigkevt  iliiien  erteilt  wird  und  wieviel  die  linke 
Kammer  aus  den  Luiigenveneii  schöpft.  Da  va.somotoriwlie  Einflüsse  in  der 
Lunge  nur  eine  ganz  untergeordnete  Rolle  spielen,  die  Weite  der  Blut- 
gefässe vielmehr  wesentlich  von  den  in  ihnen  vorhandenen  Blntmengen  be- 
stimmt wird,  da  femer  der  Druck  im  Anfang  der  Lungenbahn  in  nächster 
Beiiclmng  zu  der  Grösse  des  Seblagvolumens  der  rechten  Kammer  stellt, 
.so  kann  man  f(lr  die  Mehrzahl  der  Fälle  der  Geschwindigkeit  des  Blut- 
stroms in  der  Lunge  die  die  Lunge  durchströmende  Blutmenge  parallel 
setzen. 

Wie  in  dem  Kapitel,  weiches  von  den  Störungen  der  Atmung 
handelt,  darzulegen  sein  wird,  führt  die  Verlaiigsaiimug  des  Kreis- 
laufes, sobald  sie  ein  gewisses  Maß  überschreitet,  unter  allen  Um- 
stjinden  zu  einer  \'erschlechterung  des  Gaswechsels.  Die  Stiirung 
wird  natürlich  um  so  leichter  eintreten  und  um  so  heftiger 
sein,  je  grösser  die  Aufürderungen  des  Organismus  an  den  Gas- 
wechsel sind. 

Das  zweite  sind  Struktur-  und  Funktionsstörungen  der 
gasaustauschenden  Epithelien  in  der  Lunge  {vergl.  S.  48, 
Herzfehlerlunge). 

Diese  beiden  Momente  erklären  die  Dyspnoe  der  Herzkranken 
in  sehr  vielen  Fällen;  bei  Körperbewegungen  beruht  die  Dyspnoe 
gewiss  meistens  auf  Verlangsamung,  richtiger  gesagt,  auf  nicht  aus- 
reichender Beschleunigung  des  Kreislaufs. 

Dafür  haben  wir  eine  ganze  Reihe  Anhaltspunkte:  der  Blutdruck  sinkt 
bei  ihnen  nicht  selten. ')  Wenn  tachographische  Bestimmungen  eine  Be- 
■scLIeunigung  des  Blutstroms  in  den  Ex t rem i teilen  nachweisen,  so  vermag 
ich  es  doch  noch  nicht  als  festgestellt  anzusehen,  dass  dieselbe  eine  aus- 
reichende ist. 

Auch  die  Dyspnoe  bei  Herzschwäche  beruht  sicher  meistens  auf 
ungenügender  (-Jeschwindigkeit  des  Blutstroms.  Wenigstens  sehen 
wir  beinahe  alltäglich  iu  dem  Maße,  wie  sie  sich  bessert,  die  Atemnot 
der  Kranken  schwinden. 

Und  ganz  ebenso  liegen  die  Verhältnisse  sicher  fiir  die  meisten 
Fälle  Von  kardialem  Asthma. 


1)  Vgl  BinTERMAior,  Arch.  f.  Hin.  Med.  74.    S.  1. 
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Man  versteht  darunter  Attacken  von  schwerster  Dj'spnop,  welche  sieh 
vorwiegend  bei  Leiitoii  des  roittiereii  unrt  hfilieren  Alters,  sei  es  ganz  von 
selbst  oder  nadi  einer  reichüclieii  Mahlzeit,  nacii  einer  Muskelanstreugung 
oder  auch  in  der  Naeht  einstellen.  In  der  Ecgfl  handelt  es  sich  um 
Menschen  mit  Arteriosklerose  oder  um  solche  mit  chronischer  Nephritis. 
Der  Arterienpul.s  ist  während  der  Anfälle  immer  schlecht:  beschleunigt, 
anregelmässig,  uugleidiinässig  und  relativ  zu  weich.  Der  Blutdruck  weist 
in  manchen  I'ftllon  ahsolut  niedrige  Werte  auf.  Aber  in  anderen,  nllmlich 
bei  Kranken  mit  abnorm  hohem  Blutdruck,  ist  er  auch  während  der  An- 
fiHle  Oberuormal  hart,  nur  relativ  zu  weich.  Vorübergebende  Schwäche 
des  linken  Herzens  ist  wohl  am  häufigsten  die  Ursache  des  kardialen 
Asthmas,  Sie  ffthrt  zu  Druckerhiibung  in  den  Lungenvenen  und,  sofern 
die  rechte  Kammer  akkomodativ  ihre  Leistungen  erhöbt,  auch  zu  einer 
solchen  in  der  Lungenarterie.  Also  der  absolute  Druck  des  Blutes  in  den 
Longen  steigt.  Die  Geschwindigkeit-  des  Blutstroms  würde  unverändert 
sein,  wenn  das  Gefälle  erhalten  bliebe,  d.  h.  wenn  die  rechte  Kammer  liie 
durch  Schwäche  der  linken  geschaffenen  Anforderungen  völlig  erfüllte. 
Offenbar  ist  dies  iiichf  der  Fall,  und  deswegen  haben  wir  bei  diesen  Attacken 
eine  Überfftllung  der  LungengetUsse,  verbunden  mit  verminderter  Strom- 
geachwindigkejt  des  Blut*;,  Das  ist,  wie  es  scheint,  der  springende  Punkt 
Die  schwersten,  die  mit  qualvoller  Oppression  und  Todesangst  verbundenen 
Anfalle  von  kardialem  Asthma  finden  sich  bei  der  Vereinigung  von  Druck- 
erhßhung  {Blutüberfüllung)  in  der  Lunge  und  herabgesetzter  Stromgeschwin- 
digkeit. Die  Gründe  sind  nicht  klar.  v.  Baschs  Anschauungen  wurden 
schon  erwähnt.  Wir  wissen  aber  nicht  einmal,  ob  der  Ftlllungszustand 
derGefässe  direkt  schädlich  ist,  oder  ob  nicht  vielmehr  die  gasaustauschenden 
Epithelieu  bei  dem  genannten  Zustande  der  Zirkulation  beeinträchtigt  sind. 
Ihr  Zustand  ist  ja  ganz  sicher  von  erheblicher  Bedeutung,  Keineswegs 
lässt  sich  von  der  Hand  weisen,  dass  sie  durch  die  Kombination  von  Er- 
höhung des  Blutdrucks  und  Verlangsamung  des  Kreislaufs  in  bcjionderera 
Mafie  leiden.  Vielleicht  ist  ja  bei  der  braunen  Induration  der  Lungen  die 
Veränderung  der  Epithelien  der  Hauptgrund  für  die  Störungen  der  Atmung. 
Ob  nicht  auch  die  akute  DruckerhüLunfi  sie  in  besonderem  Maße  unfähig 
machen  kann  bei  verlangsamtem  Blutstrom  für  den  Gasaustausch  zu 
genügen? 

Jedenfalls  liegen  Anhaltspunkte  dafür  vor,  dem  Zusammenwirken  von 
Stromverlangsamung  einer-,  Druckerhühung  in  den  Gefüssen  der  Lunge 
andererseits  eine  besonders  ungünstige  Einwirkung  auf  die  Atmung  zuzu- 
schreiben. So  erklart  sich  die  merkwürdige  Tatsache,  dass  zuweilen  stärker 
werdende  Schwäche  der  rechten  Kammer  die  Atemnot  mildert,  obwohl  da- 
durch die  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  noch  ungünstiger  wird,  —  es 
siukt  eben  daun  der  Druck  in  den  Luugengefässen, 

Wie  S.  49  erwähnt.,  kommt  es  im  Gefolge  von  Herzkrankheiten  nicht 
selten  zu  besonderen  Erkrankungen  des  Respirationsapparats:  Bronchitis, 
eigentümlichen  Arten  von  Pneumonie,  Lungenödem.  Natürlich  erwachsen 
dadurch  besondere  Gründe  für  die  Entstehung  von  Dyspnoe.  Doch  ist  es 
hier  nicht  die  Aufgabe,  darauf  weiter  einzugehen. 

Namentlich     in     der    französischen     Literatur     werden    noch    andere 
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Momente  als  Ursachen  kanliiiler  Dyspnoe  angefölirt '|:  an  toxische  und 
reflektorische  Eintlüsse  ileokt  man.  Es  ist  möglicli,  doss  die  deutschen 
Theorien  der  Herzdyspnoe  zu  einseitig  meclmnisehe  (iresichtspunkte  ent- 
wickeln. Aller  andererseits  fehlt  eben  für  andere  Annahmen  noch  jeder 
sichere  Anbaltsjiuakt. 

Wie  bereits  gesagt  -wurde,  ist  das  (Tefülil  der  Atemnot  häufig 
mit  Angst  verbunden.  Diese  Empfindung  kommt  nicbt  so  selten 
auch  ohne  üys|)noe  vor,  sei  es  für  sich  allein  oder  iti  Gemeinschaft 
mit  Schmerzen  in  der  Herzgegend.  Letztere  sieht  man  selten  allein 
und  dann  vorwiegend  hei  nervösen  Menschen.  In  diesem  Falle 
handelt  es  sieh,  ebenso  wie  bei  der  Herzangst  der  Melancholisehen 
und  Neurastheniker,  wesentlich  um  psychogene  Krankheitszustände. 
die  auf  das  Herz  projiziert  ■werden.  Davon  ist  hier  nicht  zu 
reden. 

Vielleicht  könnte  man  hier  ein  Eingehen  auf  die  merkwürdigen  und 
für  den  Arzt  jetzt  so  wichtigen  Zustände  vermissen,  welche  als  nervöse 
Herzkrankheiten  bezeichnet  werden.  Anderenorts  habe  ich  versucht  dar- 
zulegen 2),  was  sich  jetzt  über  diese  Dingo  sagen  lässt.  A,  Hoffmann 
hat  sie  in  einer  ausffl lirlichen  Monographie  erflrterf,^}  Es  handelt  sich 
da  ganz  wesentlich  um  klinische  Sviniitomkomplexe.  die  um  das  Herz  kon- 
zentriert sind  und  bei  denen  sensible  und  motorische  Störungen  des  Nerven- 
systems wie  des  Herzens  auf  das  komplizierteste  ineinander  greifen.  Viel- 
fach ist  der  Ursprung  der  Erschcinunsen  psychogen.  In  anderen  Fällen 
spielen  Erregungszustände,  die  vom  Herzen  ausgehen,  eine  Rolle  —  ich 
erinnere  z.  B.  sm  die  merkwtlrdigen  Beobachtungen  von  Rttmpf,  A.  Hoff- 
MANK,  OsTEKMANN  Ober  den  Einfiuss  abnormer  Beweglichkeit  des  Herzens.*) 
Eine  theoretische  Darlegniig  der  Verhältnisse  ist  aber  noch  nicht  möglich. 

Schmerz  und  Angst,  welche  vom  Herzen  selbst  aus- 
gehen^), finden  sich  in  allererster  Linie  bei  Erkrankangen  der 
Kranzarterien  und  der  Aortenbasis.  üass  Aortenfehler  sie  entschieden 
häufiger  zeigen  als  .Störungen  am  Mitralostium,  hängt  gewiss  mit 
den  nahen  Beziehungen  der  ersteren  zur  Arteriosklerose  zusammen. 
Aöch  bei  den  verschiedenen  Formen  der  Myokarditis  klagen  die 
Kranken  recht  häufig  über  Herzschmerz  und  Herzangst. 

Beide  Empfindungen  sind  in  mancheu  Fällen  dauernd  vorhanden. 
Viel  öfter  treten  sie  aber  mit  Pansen  und  am  häufigsten  in  An- 
fSlUen  auf.    Zuweilen   vermag  man  keine  Beziehung  dieser  AnMle 


1)  Kbehl,  ErkniDkuDgen  des  Herzmuskels,    S.  116, 

2)  Kaeui.,    Nothnagels    spez,   Pathol.  XV,   1,  V,    8.  400.    Vgl,  Bomberg, 
Henkraukheiten,    S.  1090.  —  A.  Eoffmanw,  Herzneurosen.    Wiesbaden. 

3)  Vgl.  A.  HoFFMANN,  Deutacbe  med,  Wehs,  1901.  Nr,  19.  —  Ostehmajts, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  40.    S,  24. 

4)  Vgl.  BostBEiMj,  Herzkrankheiten.    S.  677.  —  Kaehi.,  Erkrankungen  des 
Herarauskels.    S,  145. 
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ZU  StÖriingen  der  Herzkraft  zn  bemerken.  Dann  stellen  sicli  die 
unangetiehmen  Empflnduiigen  sclieinbar  spoütan,  besonders  nachts 
ein.  Aber  häitfiger  sind  sie  doch  die  Begleiter  von  Insuftizienz  des 
Organs,  sie  bessern  sich  und  versehliniriierii  sich  mit  dieser:  An- 
forderungen an  die  Herzkraft,  welche  nicht  ausreichend  erfüllt 
werden,  stellen  recht  häufig  das  schmerz-  und  angstauslöseude  Mo- 
ment dar. 

Schmerz  und  Angst  sind  in  verschiedenen  Fällen  sehr  verschieden 
stark  ausprägt.  Es  gibt  Empfindungen,  über  welche  die  Kranken 
eigentlich  nur  klagen,  weil  sie  ihnen  etwas  ungewohntes  sind.  Und 
auf  der  anderen  Seite  können  Schmerz  und  Angst  bis  zum  Gefühl 
der  völligen  Vernichtung  geben :  die  Kranken  haben  die  furchtbarste 
Todesangst  und  einen  unsagbaren  Schmerz  an  der  Herzspitze  oder 
hinter  dem  Brustbein.  Es  ist  hier  nicht  die  Aufgabe,  auf  die  kli- 
nischen Erscheinungen  dieser  als  Angina  pectoris  (Stenokardie)  >) 
bezeichneten  Anfälle  einzugehen.  Man  findet  sie  fast  ausschliess- 
lich bei  Korouaraklerose  und  sie  entwickeln  sich  ohne  scharfe 
Grenze  aus  der  schwächeren  Empfindung  von  Herzangst  und  Herz- 
schmerz. Mitunter  treten  sie  scheinbar  spontan  auf.  Aber  gerade 
bei  ihnen  ist  doch  der  ungünstige  EinHuss  von  psychischen  Er- 
regungen oder  von  Verdauungszustanden  und  körperlichen  An- 
strengungen deutlich,  Jedenfalls  ist  die  Angina  pectoris,  wenn 
nicht  immer,  so  doch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  mit  Herzschwäche 
verbunden. 

Welche  Störung  der  Herzfunktion  oder  Herzstruktur  die  Empfin- 
dungen des  Herzschmerzes  nnd  der  Herzangst  in  letzter  Linie  hervor- 
ruft, wissen  wir  nicht.  Sicher  schafft  Sklerose  der  Kranzarterien 
am  häufigsten  die  notwendigen  Bedingungen^)  und  nicht  selten  findet 
sich  an  ihnen  Verengerung  ihres  Lumens,  sei  es  an  der  Mündung, 
sei  es  im  Verlaufe,  als  das  Maßgebende.  Vielleicht  ist  es  der  Blut- 
mangel in  einzelnen  Herzabschnitten,  welcher  die  lästigen  Empfln- 
dimgen  hervorruft.  Der  Gedanke  liegt  nahe  wegen  der  ähnlichen 
Erscheinungen,  welche  in  den  Skelettmuskeln  durch  Erkrankung  der 
Muskelarterien  hervorgerufen  werden,  sobald  der  Muskel  viel  Blut 
braucht,  also  bei  Bewegungen  (intermittierendes  Hinken,  Chabcot, 


1)  Kongrcss  f.  innere  Mediwu.  1891.  Referate  von  A.  Fbäskkl  »i.  Vier- 
OROT,  BOwie  die  »ii^li  ansL-hlieseende  niakuesion.  A.  Fkaitkei,,  Artikel  Angina 
pecttiri»  in  EulenburgH  Kealcu^cyklopädie,  HcicuAKt),  Maliidies  du  coeur  et  des 
vaisseaui.  —  Notiikaqei-,  Arch.  f.  klin.  Med.  3.  !?.  309.  Bohbebo  1.  e,  Krehl 
1.  c,    BnEL^Eu,  Münchner  med.  Wehs.  1902.    Nr.  30-41. 

2)  Vgl.  CtTBOtMANW,  Kongr.  f.  innere  Med.  1891.    S.  275. 
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Ebb).  ')  Dafiiv  könnte  auch  sprechen,  dass  nach  Verödung  vnn  Kranz- 
arterien früher  vorhandeEe  Stenokardien  aufhören.  Das  ist  eine 
X'ermutiing,  der  Beweis  steht  noch  ans.  Die  sensiblen  Erscheinuugen 
der  Stenokardie  und  die  meist  mit  ihr  verbundene  Herzschwäche 
sind  dann  Koeft'ekte  der  gleichen  Ursache.  ■■*)  Im  einzelnen  bleibt 
noch  sehr  vieles  zu  erforschen.^)  Bbeüeb  hebt*)  mit  vollem  Recht 
hervor,  dass  auch  für  das  intermittierende  Hinken  und  seine  Folgen 
(s.  Kapitel  Nervensystem)  keineswegs  alles  schon  klargestellt  ist 
Namentlich  weiss  man  noch  nicht,  welche  Rolle  Gefässkränipfe 
spielen,  welche  die  gröberen  Läsionen  der  Gefösswand  begleiteten. 
NoTHKAGEL  spHcht*)  den  Gefösswänden  die  Fähigkeit  zu,  starke 
Schmerzen  zu  erzeugen.  Durch  die  Anoahme  eines  Gefässkrampfes, 
der  bei  Koronaraugina  von  den  erkrankten  Partien  der  Artierien  selbst 
ausgelöst  wird,  würde  manches  ver.ständlich  werden.  Vor  allem  die 
Tatsache,  dass  genau  die  gleichen  Anfälle  entstehen  können 
ohne  jede  P^rkrankung  der  Kranzarterien,  wie  z.  B.  bei  nervösen 
Menschen,  bei  Nikotinvergiftung.  In  diesen  Fällen  läge  dann  ein 
(reflektorisch  erzeugter?)  Krampf  normaler  G^fässe  vor.  Sehr  ernst* 
lieh  zu  erwägen  wäre  doch  auch  die  Frage,  ob  es  sich  nicht  viel- 
leicht um  Störungen  handelt,  welche  im  Zentralnervensystem  ent- 
stehen und  vom  Herzen  ausgelöst  werden.  Dies  würde  sogar  den 
Vorstfüungen  der  ältesten  Beobachter  am  meisten  entsprechen. 

Auch  vieles  andere  möchte  man  noch  wissen.  Auf  welche  Weise 
leiden  die  sensiblen  Nerven?  Wie  kommen  die  Ausstrahlungen  des 
Schmerzes  zustande?  Warum  ist  von  ihnen  gerade  der  linke  Plexus 
brachialis  bevorzugt?  Worauf  sind  die  die  Stenokardie  begleitenden 
Ohnmächten,  worauf  ist  der  plötzliche  Tod  zurückzuführen?  Jede 
Attacke  von  Angina  ist  lebensgefährlich.  Die  Kranken  sterben  nicht 
selten  im  Anfall.  Sie  gehen  dann  so  plötzlich  vom  Leben  zum 
Tode,  wie  es  sonst  nur  noch  bei  Embolie  der  Kranzarterien  vor- 
kommt: ohne  dass  irgend  welche  Zeichen  von  Erstickung  bemerkbar 
wären,  findet  man  sie  in  der  Stellung,  die  sie  zuletzt  im  Leben  ein- 
nahmen. Das  ist  auch  eine  ganz  merkwürdige  und  der  Erklärung 
dringend  bedürftigte  Erscheinung. 

1)  EfiB,  DeutBcbe  Ztft,  f.  KerveoIieJllruDde  13.    S.  1. 

2)  \'gl.  ViEROÄDT,  Kongr.  f.  imiere  Med.  1891.    S.  25a 

3)  Vgl,  Krehi.,  ErkrBQkuni.cn  des  Herzmuskels.     ^^.  lü4. 

4)  BßcCEit,  Münch.  med.  Wehs.  1902.    Nr,  39—41. 
5J  Nothnagel,  Ztft.  f.  klin.  Med.  19.    H.  209. 
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Die  Arterien. 

Die  Eigenschaften  der  Arterieiiwaml  nmi  die  Weite  der  Arterien 
haben  einen  selir  crliebliclien  Eiiifiuss  auf  den  Blutstrom.  Dienen  doch 
die  ehjstischen  KriVfte  der  Gefässwaud  direkt  zur  Beturdcruug  de«  Blut«s, 
und  ist  doidi  liei  der  relativ  geringen  Menge  des  Blutes  ein  ausreieiiendes 
Strömen  nur  möglich,  wenn  die  Ringmnskeln  der  kleinen  Arti-rien  den 
GesamtquerscLnitt  der  Gefässbahn  niclit.  ober  eine  gewisse  Grenze  an- 
wachsen lassen.  Die  Regulierung  der  Gcfilssweite  erfolgt  durch  Vermitt- 
lung des  Nervensystems.  Von  den  verschiedensten  Körperstellen  aus  kflnuen 
gefilssverengende  und  gefasserweiternde  Reflexe  hervorgerufen  werden, 
namentlich  vermag  das  Herz  retlektortsch  die  Gefassweite  auf  das  sorg- 
faltigste zu  regulieren  und  dadurch  die  Grösse  seiner  Arbeit  abzustufen, 
Ftir  das  Verhalten  des  allgemeinen  arteriellen  Druckes  sind  dabei  die  Ein- 
flUsse  auf  das  von  den  Kervi  splanchnici  vorsorgte  Gefässgebiet  in  erster 
Linie  bedi'utuugsvoil.  Vielleicht  kommen  aber  am  Menschen  auch  die  stark 
entwickelten  Hautgeflase  wesentlich  in  Betracht 

Durch  einen  Tonus  der  Ringrauskeln  an  den  kleinen  Arterien  M'ird 
iler  flVr  den  Kreislauf  notwendige  VeiTUgeningszustand  des  Gefässsysteras 
erhalten.  Dieser  Tonus  ist  einmal  vom  Zentralnervensystem  (.Vasomotoren- 
zentren) abhangig  uml  wird  von  dort  aus  reflektoriscli  sowie  durch  Gifte 
der  mannigfachsten  Weise  beeinHusst.  Aber,  wie  neuere  Beobachtungen 
zeigen,  kann  er  auch  lokal,  in  der  Peripherie  unterhalten  werden;  nach 
Trennung  der  Gefässe  vom  Zentrjdnervensystem  stellt  er  sich  wieder  licr.'j 
Wie  weit  dieser  von  den  Gefilssen  selbst  ans  erzeugte  Tonus  neuro-,  wie 
weit  er  myogen  ist,  wissen  wir  nichts  Aber  man  wii'd  unwiUktJrlich  an 
das  Herz  erinnert,  an  die  Selbständigkeit  des  Myokards  und  an  die  Ein- 
wirkung der  Nerven  auf  seine  Tätigkeit,  Fllr  die  Gefiisse  scheint  iui  Leben 
zunächst  der  zentral  bedingte  Tonus  die  Hau])trolle  zu  spiele«.  Wie  weit 
der  periphere  fiberhaupt  in  Betracht  kommt,  ist  vorerst  nicht  bekannt 


DuTcli  lokale  Veränderungen  des  Gefässtonus  wird  die  Blut^ 
zufuhr  zu  dem  einzelnen  Organ  in  weiten  Grenzen  variiert.  Das 
spielt  für  physiologische  Betrachtungen  natürlich  die  wichtigste 
Solle.  Aber  auch  krankhafte  Veränderungen  der  Blntmengen.  die  za 
eineiQ  Organ  fliessen,  kann  auf  lokale  Störungen  des  Tonus  zurück- 
zufühi'en  sein;  für  die  Niere  wird  ein  Beispiel  erwähnt  werden. 

Auch  sonst  spielen  lokale  Anomalien  der  Blutzufnlir  in  der 
Pathologie  eine  sehr  erhebliche  Rolle.  Sie  pflegen  in  den  Lehr- 
büchern der  allgemeinen  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie 
abgehandelt  zu  werden.  Deswegen  verzichte  ich  hier  auf  sie  einzu- 
gehen. 


1)  Literatur  nnd  eine  Besprechung  der  Frage  bei  Abjiek,   ErgebiÜBBe  der 
Physiologie,   l.  IT.     S.  34(5, 

KKtJU,,  FaUioI.  Pb:r*i<)lo^e.    t.  Anjl.  IS 
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Hier  sollen  uns  nur  die  Veränderungen  des  allgeiiieiDt'n  Kreis- 
laufs beschäftigeii,  soweit  sie  durch  Störungen  der  Gefässfunktion 
verursacht  werdeu.  Einiges  ist  schon  erwähnt.  Eine  Versteifung 
der  Arterien  wände,  welche  entweder  gi'osse  Ausdehnung  erreicht 
oder  an  besonders  wiclitigen  Stellen  sitzt  (Aorta  asceudens,  Splanch- 
nicnsgebiet),  führt  zu  einer  Erhöhung  des  arteriellen  Druckes  und 
ausgleichender  Hypertrophie  des  linken  \"entrikels  (s.  S.  30). 

Eine  gleiche  Wirkung  auf  den  Blutdruck  haben  Krämpfe  der 
Arterienniuskulatnr,  sofern  viele  Gefässe  oder  die  Üarmarterien  be- 
trotfen  werden.  Es  wächst  dann  der  Widerstand  füi'  das  linke  Herz  und 
die  Blutmenge  steigt  relativ,  weil  das  grosse  von  den  Nervi  splanch- 
nici  versorgte  (lebiet  (Arterien  und  Venen)  sich  entleert.  Die  ge- 
samte in  ihm  enthaltene  Blutmenge  wird  nun  zur  Füllung  der  viel 
engeren,  noch  offenstehenden  Arterien  verwandt. 

Im  Leben  entstehen  solche  Arterienkrärapfe  bei  der  Erstickung, 
bei  Stychnin-  und  bei  Bleivergiftung. 

Wie  sich  der  Kreislauf  nach  diesen  Einwirkungen  gestaltet, 
hängt  in  erster  Linie  von  der  Kraft  des  linken  Ventrikels  ab.  Ist 
er  ideal  leistungsfähig,  so  wird  es  bei  einer  starken  Erhöhung  des 
Arterien-  und  natürlich  auch  des  Venen druckes  sein  Bewenden  haben. 
In  Wirklichkeit  zieht  sich  aber  die  linke  Kaitimer  den  ausserordent- 
lichen Widerstanden  gegenüber  meist  nicht  mehr  vollständig  zu- 
saunuen,  es  kommt  dann  auch  zur  pathologischen  Druckerhöhung  im 
linken  Vorhof  und  damit  im  Lungenkreislauf  mit  Verlangsamung 
des  Blutstromes. 

Ans  der  Bedeutung,  welche  die  elastischen  und  kontraktilen 
Eigenschaften  der  Gefässe  für  die  Fortbewegung  des  Blutes  haben,  er- 
hellt klar,  dass  andererseits  Herabsetzung  derselben,  Ausweitungen 
des  ( Tefässaystems  zu  schwerer  Störung,  zur  Verlangsamung  des 
Kreislaufes  führen  müssen,  Dann  ist  eben  die  gegebene  (verhältnis- 
mässig geringe)  Blutmenge  für  das  weite  Gefässsystem  zu  klein, 
der  arterielle  Druck  und  die  Geschwindigkeit  des  Stromes  sinken. 
Soll  die  Bedeutung  vou  Gefässerweiterungen  beurteilt  werden,  so 
kommt  alles  auf  die  Ausdehnung  derselben  an.  Deshalb  ist  ja  dus 
gewöhnliche  Aneurysma  der  Aorta  für  den  allgemeinen  Kreislauf 
bedeutungsloa  (s.  S.  30),  weil  es  nur  eine  ganz  umschriebene  Er- 
weiterung darstellt.  Viel  bedenklicherer  ist  es,  wenn  durch  ausge- 
dehnte Veräuderuugen  der  elastischen  Eigenschaften  der  Arterien 
eine  Erweit«rnng  ausgedehnter  Gebiete  entsteht-  Wir  erwähnten 
das  und  die  Folgen   davon  schon  bei  der  Insuffizienz  der  Aorten- 
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klappen.  Er  koninit  auch  —  uatürlicb  mit  den  gleiclien  Wirkungen 
—  wie  es  scheint  vor  in  den  späteren  Stadien  der  Arteriosklerose. 

Ähnliche  Folgeerscheinungen,  wie  bei  Verminderung  der  elasti- 
schen Widerstände,  stellen  sich  bei  Her  ah  Setzung  des  muskulären 
Tonus  der  kleinen  Arterien  ein.  Auch  hier  wieder  ist  in  erster 
Linie  das  grosse  Splanchnicusgebiet  maßgehend.  Sind  die  Unter- 
leibsgefasse  ihres  Tonus  beraubt,  so  strotzen  sie  von  Blut;  die 
übrigen  Arterien,  besonders  die  der  Haut  und  Muskeln,  entleeren 
sich.  Die  Krauken  werden  schwach  und  blass,  der  arterielle  Druck 
sinkt  und  mit  ihm  der  venöse,  das  Herz  arbeitet  mit  geringen 
Füllungen  uud  sehr  frequent.  Häufig  schwindet  das  Bewnsstsein. 
Es  handelt  sich  also  gewissennaßen  um  eine  Verblutung  des  Or- 
ganismus in  die  eigenen  Unterleibsgefässe.  Je  nach  der  Stärke  der 
Gefasslähmung  ist  dif  Erhaltung  des  Lebens  nur  Minuten  oder 
Stunden  möglich.  Alle  Folgeerscheinungen  kiinnen  noch  erhöht 
werden,  wenn  zur  Lähmung  des  Splanchnikusgehietes  auch  solche 
von  anderen  Gefässprovinzen  hinzukommen,  doch  ist  die  Bedeutung 
der  Unterleihsgefässe  souverän. 

Diesem  Bilde  der  Gefiissläbmuug  gleichen  am  Menschen  die  Er- 
scheinungen bei  manchen  Vergiftungen  und  die  Im  Gefolge  t»ii  In- 
fektlon^kranblieiteD  anftretendeo  Kreis! aiifstSrnn gen.  Von  jenen  kommen 
hauptsächlich  die  durch  Alkohol  und  Chloral  in  Betracht:  grössere 
Dosen  beider  Gifte  lähmen  die  vasomotorischen  Zentren.  Dass  dies 
auch  im  Gefolge  schwerer  Infektionskrankheiten  geschieht,  ist  durch 
E.  RoMBERG  mit  Pässler  und  Bbuhss  sicher  erwiesen.  Das  Krank- 
heitshild  kollabierter  Kranker  gleicht  schon  für  den  Arzt  nicht  dem, 
welches  Leute  mit  Herzschwäche  gewähren.  Denn  e.s  fehlt  im  Kol- 
laps sowohl  die  tjberfüllung  der  Lungengefässe  wie  die  der  Korper- 
venen, welche  sich  als  Folgen  einer  primären  Herzinsuffizienz  zeigen 
müasten.  Vielmehr  treten  die  Erscheinungeu  der  Blutleere  ohne 
venöse  Stauung  ganz  in  den  Vordergrund.  Die  Annahme  von  Vaso- 
inotorenlähmungen  würde  mit  diesen  Erscheinungeu  in  vollkommner 
t}bereinstiromung  sein. 

Am  Menschen  war  die  Frage  uach  dem  Wesen  der  Kreislaufstörungen 
bei  Infekttouskrankheitea  niclit  zu  eiUsclieideu.  E.  Rombebg')  und  seine 
Mitarbeiter  waintteii  sich  deswegen  an  das  Tiere.vperimeut  und  dieses  zeigte. 
dass    die    bedeutende  Blntdrucksenknng,    welclie   Kanincben    mit'  ilcr  H^lie 


It  E.  BoMBKKG,  Berliner  klin.  Wehs.  1895.  Nr.  51.  —  Rombbko  u,  P.\8ei.Eii, 
Kon^.  f.  innere  Med.  1890.  S,  256.  —  Romukbc.,  P.issiJCB,  BRUMsts,  M&t.i.i!:i(, 
Arch.  f.  klin.  Med.  Ol.  S.  652.  —  P.issr.ER  n.  Bor.i.v,  ebenda.  77.  P.  96.  — 
E.\e3TKSKi,  Archiv  f.  klin.  Medizin.  58.    1*.  27. 
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der  Jufektiou  mit  Piiennm-,  DiphtlieriebazUlen  und  Pyocyaneiis  aufwiesen, 
auf  zentrale  Lähmungen  der  Gefilssuerven  nurückzufolireii  ist  Das  Herz 
kann  bei  Infektion  mit  Pneumokokken,  zuweilen  wenigstens,  sogar  beson- 
ders kräftig  schlagen  und  vermag  dadurch  ein  allzu  starkes  Absinken  des 
Druckes  bis  zu  einem  gewissen  Grade  z«  verhaten.  So  lange  seine  anato- 
inisdie  Struktur  erhalten  bleibt^  kommt  es  crlulhton  Anforderungen  aus- 
giebig nach,  z.  B.  zieht  es  sich  bei  der  Erstickung  oder  liei  stärkerer 
FOllung,  weh'he  durch  Uuterleibsmassage  erzeugt  wurde,  krllftiger  zu- 
sammen. Bei  der  Diphtherieinfektio]i  ist  die  Leistungsfähigkeit  des  Herzens 
hftutig  beeinträchtigt,  v.  Basch  und  v,  Stetskal  sprechen'}  sogar  nach 
ihren  an  Hunden  ausgeführten  Versuchen  dieser  Schädigung  des  Herzens 
eine  grosse  Bedeutung  für  die  Ausbildung  der  Kreislaufst  orangen  zu. 

Einer  Übertragung  dieser  schönen  Ergebnisse  des  Tierversuchs 
auf  die  menschliche  Pathologie  steht  um  so  weniger  irgend  etwas 
im  Wege,  als  wir  ja  schon  durch  Betrachtung  des  Kraiikhdtabildea 
jene  Kollapse  mit  Wahrscheinlichkeit  für  Folgen  einer  Gefäsa- 
lähmung  ansehen  durften.  Ob  und  wie  weit  ani  Menschen  eine 
Schädigung  des  Herzens  an  diesen  Kreislaufstörungen  beteiligt  ist, 
lässt  sich  noch  nicht  sicher  abschätzen.  Mir  ist  am  wahrschein- 
lichsten, dass  in  der  Regel  wohl  die  vasomotorischen  Zentren  und 
das  Herz  leiden,  also  der  ganze  Kreislaufsapparat. 

Die  Schädigung  der  Vasomotoren  ist  natürlich  nicht  auf  die  ge- 
wöhnlichen Infektionskrankheiten  beschränkt.  Sondern  offenbar 
spielt  sie  eine  Bolle  bei  zahlreichen  Kraukheitszuständen.  Vergif- 
tungen sind  dann  wohl  schliesslich  immer  das  maßgehende.  So 
wissen  wir  durch  eine  Beobachtungsreihe  von  Romrehg  und  Hei- 
NEKE*''),  dass  bei  der  experimentell  erzeugten  Perforationsperitonitis 
der  Tod  durch  eine  toxische  Lähmung  der  Vasomotoren  und  Atem- 
zentren der  Mediüla  oblongata  eintritt. 

Die  Bewegungen  der  Arterien  (der  sogenannte  Arterlenpals)  hän- 
gen in  ei-ster  Linie  von  der  Aktion  des  Herzens  ab,  wenigstens 
sind  Frequenz  und  Rhythmus  stets  auf  diese  zuröckzufiihren,  mit 
Ausnahme  der  Fälle,  in  denen  bei  rudimentären  Systolen  des  liuken 
Ventrikels  manche  von  ihnen  nur  so  schwache  Füllungen  der  Aorta 
erzeugen,  dass  die  dabei  entstehenden  Bergwellen  schon  schwinden, 
ehe  sie  zu  den  peripheren  Arterien  gelangen.  Wie  die  Spannung 
der  Arterien  (der  Blutdruck)  sowohl  durch  den  Zustand  des  Herzens, 
als  auch  durch  den  der  Gefässe  beeinflusst  wird,  ist  im  vorausgehenden 
schon  mehrfach  erwähnt.  Veränderungen  der  Herztätigkeit  können 
auch  Variationen  der  Pulsfurm  erzeugen.  Wii'  erinnern  nur  an  den  Puls 


1)  Steyskai.,  Ztft.  f.  kUn.  Med.  44.    f^.  3C7  u.  51. 

2)  Heimekk,  ArcU.  f.  klin.  Med.  (J9.    S.  429. 
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bei  Insuffizienz  oder  bei  Stenose  der  Aortenklappen.  Weiter  hat  der 
Zustand  der  Gefässe  wesentlichen  Einfluss  auf  die  Form  des  Pulses. 
So  ist  z.  B.  seine  Steilheit  u.  a.  von  Verengerungen  und  Erweite- 
rungen der  Arterien  abhängig.  Das  Zusammenfallen  der  Arterie  er- 
folgt bekanntlich  nicht  kontinuierlich,  sondern  wird  durch  neue  Berg- 
und  Talwellen  nnterbrochen.  Grösse  und  Form  derselben,  ebenso 
wie  die  Zeit  ihres  Auftretens  wechselt  unter  physiologischen  wie 
pathologische!)  Verhältnissen  ausserordentlich.  Die  mannigfachsten 
Momente,  Zahl  und  Stärke  der  Herzkontraktionen,  Spannung  der 
Gefä  83 wände,  Blutdruck,  Verscbli essung  und  Öfthung  einzelner  Arte- 
riengebiete, haben  Bedeutung  für  die  Form  des  Pulses  und  komplizieren 
den  Versuch,  sie  zu  verstehen.  Bis  auf  die  wenigen  genannten  Aus- 
nahmen sind  wir  trotz  zahlreicher  und  zum  Teil  vorzüglicher  Unter- 
suchungen') noch  nicht  in  der  Lage  mit  Sicherheit  bestimmte 
Pukforraen  aus  bestimmten  Zuständen  des  Herzens  und  der  Gefässe 
abzuleiten.  Wir  gehen  deshalb  auf  eine  Diskussion  dieser  Fragen 
nicht  ein. 

Auch  an  den  Arterien  Kranker  treten  unter  Umständen  ab- 
norme Schallerscheinungen  auf.  Wir  verzichten  auf  ihre  Er- 
örterung, weil  für  eine  solche  erst  die  Entstehung  der  an  den 
Gelassen  Gesunder  sich  findenden  Töne  und  Geräusche  von  den 
Physiologen  mehr  aufgeklärt  sein  müsste.-)  Wie  die  Sachen  gegen- 
wärtig liegen,  ist  eine  genetische  Darstellung  nahezu  unmöglich; 
mau  würde  sich  bei  deren  Versuch  zu  leicht  in  das  Gebiet  der 
Semiologie  verlieren^)  und  das  soll  vermieden  werden. 

Die  Venen. 

Welchen  Einfluss  Anomalien  der  Herztätigkeit  auf  die  Blut- 
bewegung in  den  Venen  haben,  versuchten  wir  im  Vorhergehenden 
schon  darzulegen.  Es  zeigte  sieh  dabei,  wie  Schwächezustäude  der 
rechten  Kammer  die  Spannung  in  den  Venen  erhöhen  und  die 
Stromgeschwiudigkeit  herabsetzen.  Das  Gleiche  kann  nun  auch 
heiTorgerufen  werden  dui'ch  Störung  der  Lungentätigkeit  und 
durch  Druck  auf  die  grossen  Venenstämme. 


li  Eine  vortrert'tifhe  kritische  Darstellung  derselben  pibt  v.  Frky,  Die 
Untersuchung  des»  Pulsec.  Berlin  1882;  vgi.  ausserdem  Lasiwm,  Die  Lehre  vom 
Arterienputs.  Berlin  1872;  Gbasbeit,  Die  Wellenbewegung  elastischer  Bührcn. 
Leipzig  IsSl;  Riec.bi.,  Volkmanns  Vortrüge  144/145. 

2}  S.  darüber  v.  Frey,  Die  Ontersufhung  des  Pulses.  Berlin  1802;  Weil, 
Auskiiltation  der  Arterien  und  Venen,     Leipzig  1875. 

3i  J?.  VrEHoBiiT,  Diiignose  der  iunercu  Krankheilen;  Sahli,  Klin.  Unter- 
«ucliungsuiethodeu, 
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Steigt  der  im  Brustraum  lierriächende  Druck  dadurch,  das» 
die  Elastizität  der  Lungen  sich  veniiindert  oder  die  Ansamiidutig 
von  Luft,  bezit'hentlich  Flüssigkeit  ini  Pleuraraum  die  Lunge  zu- 
sammeufallen  lässt,  i^iiakeii  seine  Sctn;i'ankungen.  wie  es  bei  schwacher 
oberflächlicher  Atmung  der  Fall  ist,  so  bedeutet  das  ein  wesentliches 
Hindernis  für  das  Strumen  des  Venenblutes,  Druck  auf  die  grossen 
G^fässstämine  hat  die  gleiche  Wirkung,  sobald  durch  Kollateraleii 
ein  Ausgleich  nicht  mehr  möglich  ist.  Sie  tritt  also  um  so  sicherer 
und  leichter  ein,  je  näher  am  Herzen  derselbe  sich  geltend  macht.  Das 
geschieht  bei  Geschwülsten  in  der  Bnisthühle,  bei  grossen  pleuriti- 
schen Exsudaten  und  vor  allem  bei  Flüssigkeitsergtissen  im  Herz- 
beutel, denn  durch  alle  diese  Momente  können  die  Cava  superior 
und  inferior  verengt  werden.  Darin  liegt  die  Gefahr  grösserer  peri- 
karditischer Exsudate,  dass  sie  vermöge  ihrer  Spannung  auf  die  so 
ausserordentlich  weichen  grossen  Holvenen  unmittelbar  vor  ihrer 
Einmündung  in  das  Herz  drücken  und  dadurch  die  Blutzufuhr  zum 
Herzen  schädigen.  Eine  plötzliche  Abklemmung  derselben  rauss 
sofort  das  Herz  blutleer  machen  und  den  Tud  herbeiführen. 

Die  lokalen  Störungen  des  Blutsti'omes  in  den  Venen  werden  aus 
den  soeben  für  die  Arterien  angeführten  Gründen  hier  nicht  be- 
sprochen. Wir  verweisen  auf  die  Werke  über  allgemeine  Pathologie, 

Die  Anomalien  der  Venenbewegungeu  wurden  schon  früher 
(s.  S.  74)  erörteit. 

Eine  Keihe  gesunder  Menschen,  besonders  aber  anämische  und 
chlorotische  Mädchen  und  Kinder,  zeigen  in  der  Gegend  des  Bulbus 
jugularis,  besonders  oft  rechts  ein  Geräusch,  welches  unter  dem 
Namen  des  Noanensausens  bekannt  ist  Es  kommt  wohl  in  den 
Venen  zustande,  doch  erscheinen  uns  die  Gründe  seiner  Entstehung 
zunächst  noch  vollkommen  dunkel.  Von  den  einen  wird  es  als 
Stenosengeräusch  aufgefasst:  wenn  das  Blut  aus  der  engen  \'ene  in 
den  weiten  Bulbus  strömt,  sollen  Wirbel  entstehen.  Dann  fi-agt 
man,  warum  sind  die  Bedingungen  für  deren  Ausbildung  nur  bei 
manchen  und  besonders  bei  blassen  Menschen  gegeben?  Zeigen  die- 
selben doch  durchaus  nicht  immer  eine  besonders  geringe  Füllung 
der  Venen.  Sauli')  ist  der  Meinung,  dass  bei  Anämischen  das  Blut 
schneller  strömt  und  seine  (Teschwindigkeit  die  kritische  Grenze  er- 
reicht, bei  der  nach  Th.  Webkrs  Beobachtungen''')  sein  Fliessen 
tönt    Auch  das  milsste  unseres  Erachteus  ei"st  erwiesen  werden. 


1)  ÖAHU,  Klia.  UnterBuchnagBinethoden. 

2)  Th.  Weuer,  De  causia  atrepituuin  u.  e.  w. 
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Die  Lyniphbewegung. 

In  der  Lymphe  erblicken  wir  einen  Teil  des  Blutes,  welcher 
durch  die  Kapillwäride  hiDdiirch  zu  den  Parenchyriizellen  strömt, 
diesen  Nährstoft'e  zuführt  und  mit  ihren  Ausscheiduugsproduktea 
beladen  durch  die  Lyuiphgefösse  dem  Blute  wieder  zulliesst.  Die 
Zusammensetzung  der  Lyuiplie  muss  als«  je  nach  den  Bedürfnissen 
uud  dem  Stoffwechsel  der  einzelneu  Organe  an  verschiedenen  Orteu 
des  Körpers  ganz  verschieden  sein  und  auch  ihre  Menge  mit  der 
Fnnktionsstärke  der  Gewehe  ausserordentlich  wechseln.  Von  Zu- 
ständen, in  denen  zn  wenig  Lymphe  durch  die  Kapillarwände  hin- 
durchtritt,  ist  uns  nichts  bekannt  Gewiss  können  solche  sehr  wohl 
ejüstieren,  doch  dürften  sie  recht  schwer  festzustellen  sein. 

Das  Hauptinteresse  konzentriert  sich  auf  die  abnorm  reich- 
lichen Ansammlungen  der  Flüssigkeit  in  den  Lymphge- 
fässen  und  den  grossen  Lymphspalten,  als  die  wir  ja  die  se- 
rösen Höhlen  ansehen  dürfen.  Zwei  Gründe  komuien  dafür  in  Betracht : 
eine  sehr  reichliche  Bildung,  welcher  der  Abfluss  nicht  genügend 
zu  folgen  vermag,  und  eine  einfache  Behinderung  der  Abfuhr.  Beide 
Momente  können  sich  vereinigen,  und  es  liegt  auf  der  Hand,  dasa 
dann  der  Erfolg  ein  besonders  starker  sein  wird. 

Die  Lymplie  tritt  rlorch  ilic  Wand  lier  Kapillaren  iiiid  kleinen  Ven^n. 
Ein  treibendes  Monienl  muss  dabei  uatürlich  die  Druckdifferenz  zwischen 
Blut-  und  Lymidigetälsseri  sein.  Die  Spannung  in  den  Lymphgefilssen  ist 
zuiiäclist  vom  Blutdruck  abhängig.  Weiter  ist  aber  von  erheb liclister  Be- 
dentniig,  wie  wir  aus  den  sciiftnen  Untersuchungen  Landeeees')  wissen, 
die  Spannung  der  die  Blut-  null  LymjihgefÄsse  umgebenden  Gewebe.  Sie 
betrügt  z.  B.  am  Oberschenkel  etwa  '^i^  des  Kapillaniruck'^  mid  unterliegt 
fßr  die  versehietienen  Organe  weseiitüfhen  Schwankungen. 

Von  grösster  Bedeutung  für  die  Beschaffenlicit  der  Lymphe  sind  ferner 
die  Eigenschaften  der  Gefilsswand,  Man  kann  sie,  wie  oben  schon  er- 
wähnt wanle,  keinesfalls  als  einfacbes  Filter  ansehen,  ohne  dass  damit  die 
Bedeutung  des  Druckunterscliieds  unterschätzt  werden  soll.  Da  die  Lymphe 
mit  wesentlicli  viel  kleinerer  Spannung  fiiesst  als  da*  Blut,  muss  ein  solcher 
ja  wirksam  sein,  und,  dass  er  es  ist,  sehen  wir  am  besten  bei  gewisseu 
pathologischen  Verbältnissen. 

Das  als  ödem^)  bezeichnete  Missverhältnis  im  Zu-  und  Abfluss 
der  Lymphe  tritt  nämlich  in  erster  Linie  ein,  wenn  der  venöse 


1)  LvNDEBER,  Die  Gewebespannung.    Leipzig  JSS4. 

2)  S.  BiucH-HiKtHFELD,  Allgcm.  palhot.  Anatomie.  5.  Aufl.  S.  11  — 
ZiEGLEK,  Allgem.  Pathol.  10.  Aufl.  S.  W6.  —  v.  Reckusokaobks,  Allgeni. 
Putliologie.  !*.  04.  —  CoHNiiEiM,  Allgemeine  Pathologie.  2.  Aufl.  1.  S,  149 
u.  482. 
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Druck  erhöht  ist.  Das  kann  lokal  geschehen  durch  Thrombose 
der  Venen,  oiler  wenn  eia  Druck  auf  sie  ausgeübt  wird,  der  zum 
Verschluss  fuhrt.  Die  Ursachen  ftir  eine  Erhöhung  der  Spannung 
in  sämtlichen  Körpervenen  haben  wii-  schon  erwähnt:  Veränderungen 
der  Lunge,  Schwäche  des  rechten  Herzens,  intrathorakale  Tumoren, 
endlich  pleuritische  und  perikarditische  Exsudate  kommen  vor  allen 
Dingen  in  Betracht.  Dann  sammelt  sich  in  den  Lymphspalten  der 
betreffenden  Gefässgebiete  in  reichlicher  Menge  eine  Flüssigkeit  an, 
welche  ärmer  als  die  normale  an  Eiweiss  und  weissen  Blutkörper- 
chen, reicher  an  Eiythrozyten  ist  Bei  allgemeiner  venöser  Stauung 
schwellen  die  Organe  mit  der  geringsten  Gewebsspannung  am  stärksten 
an.  Die  Unterhaut  in  erster  Linie!  Aber  von  dieser  sind  nicht 
alle  Teile  gleichmässig  betroffen,  sondern  die  mit  lockerem  Gewebe 
zuerst  und  vor  allen  Dingen  die  Stellen,  an  welchen  zur  Einwirkung 
der  von  der  Brusthöhle  ausgehenden  Stauung  noch  die  durch  die 
Schwere  bedingte  Hemmung  des  Venenstroms  kommt:  an  den 
Knöcheln  und  den  tiefen  Teilen  des  Rückens  sieht  man  das  Stauungs- 
üdem  in  der  Eegel  zuerst. 

Für  die  Entstehung  dieser  vermehrten  Transsudatiou  sind  die 
Erhöhung  des  Kjtpillardrucks  und  die  Verlangsamung  des  Blutstroms 
\im  Bedeutung.  Es  braucht  Ödem  nicht  notwendig  auf  die  Ver- 
achliessnng  von  Veuen  zu  folgen,  eben  dann  nicht,  wenn  die  Gefäss- 
verbindungen  so  sind,  dass  keine  wesentliche  .Stauung  einti-itt. 
Audererseits  kann  im  Tierversuch  Venenunterbindung  in  ihrer  Wirk- 
samkeit für  die  Erzeugung  von  Ödemen  sehr  wohl  durch  gleichzeitige 
arterielle  Kongestion  unterstutzt  werden. 

Demnach  genügt  jedes  Moment  (Druckerhöhuug,  Stromverlang- 
samung)  filr  sich  allein  nicht  zur  Steigerung  der  Transsudatiou. 
Erst  die  Vereinigung  beider  wirkt.  Daraus  sehen  wir,  dass  es  sich 
wohl  um  verstärkte  Filtration  durch  veränderte  Gefäss- 
vände,  wenn  man  will,  auch  um  veränderte  Sekretionen  handelt. 
Nun  ist  die  Vei-slärkiing  der  Transsudatiou  aber  noch  nicht  gleich- 
bedeutend mit  der  Entstehung  von  Ödem.  Zu  diesem  gehört  noch 
eine  Störung  der  Fortbewegung  der  Lymphe.  In  allen  den  Fällen 
von  allgemeiner  venöser  Stauung,  welche  vom  Thorax  ausgehen,  ist 
auch  der  Druck  in  der  linken  Vena  subclavia  an  der  Einmündungs- 
stelle  des  Ductus  thoracicus  erhöht  —  dadurch  wird  die  Erschwerung 
des  Abflusses  der  Lymphe  ohne  weiteres  klar. 

Auch  die  lokale  venöse  Stauung  führt  als  solche  zur  Behinderung 
des  Lymphstroras:  denn  der  bei  ihr  wesentlich  erhöhte  Kapillardjnick 
wird  nicht  nur  von  der  Gefässwand,  sondern  auch  von  dem  umge- 
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benden  Gewebe  getragen.  Dieses  verliert  aber,  wie  Landeker  zeigt«, 
infolge  der  dauernd  evln'»hten  Druckwirkung  an  Elastizität.  Dann 
sinkt  die  Gewebsspannuug,  dadurch  wächst  der  Druckuntei-schied 
zwischen  Kapillaren  und  Lymphgefässen,  die  Transsudation  der 
Lyniphe  wird  noch  niebr  begünstigt,  ihre  Fortbewegnng  aber  ent- 
sprediend  ei-scbwert  Das,  was  sie  bewegt,  ist  ja  die  Spannungs- 
difierenz  zwischen  Lymphwurzeln  und  grossen  Lyraphgefässen.  Dies 
(ieiitlle  niiiss  jetzt  aber  mit  der  Verminderung  der  Gewebsspannung 
notwendig  sinken.  Da  die  Elastizität  der  verschiedenen  Organe 
sehr  verschieden  gross  ist  und  demgemäss  verschieden  leicht  ab- 
genutzt wird,  so  ist  die  Stärke  der  ödematösen  Schwellung  in  den 
einzelneu  i.ieweben  auch  bei  gleichem  (irade  der  Stauung  sehr  ver- 
sciiieden. 

Verlegungen  der  Lymphgefasse  allein  fiihren  nur  äusserst  selten 
zur  Entstehung  von  Ödemen,  eigentlich  nur  dann,  wenn  durch  Brust- 
geschwölste  der  Ductus  thoracicus  zugedrückt  wird.  Dann  folgt 
immer  Ascites  und  meist  auch  Auasarka  der  Beine.  In  allen  anderen 
Fällen  ist  die  Verlegung  von  Lymphgefässen  ohne  Bedeutung,  weil 
sie  80  ausserordentlich  zahlreiche  Anastomosen  haben,  dass  durch 
deren  Erweiterung  jeder  Schaden  leicht  ausgeglichen  werden  kann. 

Die  Entzündung  ist,  wie  bekannt,  an  gefässhaltigen  Geweben 
charakterisiert  durch  eine  eigentümliche  Veränderung  der  Gefäss- 
wand.  Es  besteht  eine  Hyperämie  aktiver  Natur,  dabei  aber  trotz- 
dem Verlangsamung  des  Blutstronis,  man  kann  nicht  anders  an- 
nehuien,  als  durch  einen  eigentümlichen  Einduss  der  Gefässwand  auf 
die  Blutbewegung.  Von  der  Bedeutung  der  Endothelen  für  Zu- 
sammensetzung und  Menge  der  durchtretenden  Fl  üssigkeit  sprachen 
wir  schon.  Die  mit  der  Entzündung  einhergehende  Erkrankung  der 
Gefässwand  verändert  jedenfalls  die  Beschaffenheit  der  Lyniphe:  sie 
wird  eiweisshaltiger  als  in  der  Norm  und  ist  wesentlich  reicher  an 
weissen  und  roten  Blntscheiben.  Manche  Formen  der  Entzündung 
fiihren  zur  Bildung  besonders  zellreicher  (eitriger)  Exsudate.  Sicher 
ist  nun  auch  die  Menge  der  Lymphe  bei  Entzündungen  der  Norm 
gegenüber  erhöht.  Vor  allem  leidet  aber  ihre  Fortsehaffung,  nud 
zwar  deswegen,  weil  durch  die  zum  entzündlichen  Prozess  führende 
Schädigung  die  Elastizität,  also  die  Gewebsspannung  des  erkrankten 
Gewebes  ganz  wesentlich  herabgesetzt  wird.  Wie  wir  schon  oben 
darzulegen  versuchten,  muss  das  aber  einerseits  die  Transsudation 
begünstigen,  andererseits  die  Fortschaffung  der  Flüssigkeit  so  er- 
schweren, dass  eine  Ansammlung  derselben  verständlich  wird.  Da 
die  Gewebsspannung  öfters  auch  in  der  Umgebung  eines  EntzBn- 
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duDgsherdes  vermindert  ist,  so  wird  häufig  auch  diese  gedonsen 
(sogen.  koUateiales  Ödem), 

Die  übrigen  Formen  der  Wassersucht  sind  leider  ihrem  Wesen 

nach  ganz  wesentlich  dunkler.  Es  handelt  sich  liier  zunächst  unj 
die  Hydropsien.wek'hesiLhiiii  Gefolge  akut  er  und  chronischer 
Nephritiden')  so  häufig  finden.  Ein  Teil  derselben  gehört  einfach 
zu  den  Stauungsüdemen.  Bei  Nephritis  wird  ja  das  Herz  leicht 
schwach,  und  dann  können  sich  natürlich  alle  die  bekannten  Folgen 
der  Herzinsuffizienz  einstellen.  Wir  sprechen  hier  aber  nui-  von 
den  t>demen  bei  Nierenki'ankheiten,  welche  ohne  Herzschwäche  ent- 
stehen. Sie  pflegen  in  der  Haut  am  stärksten  ausgeprägt  zu  sein 
und  zeigen  sich  meist  zuerst  au  den  Orten  geringer  Gewebsspanuung, 
z.  ß.  Augenlidern  und  Umgebung  der  Knöchel.  Ausser  der  Haut 
werden  indessen  anch  die  grossen  Lymphspalt*!n  der  Brust-  und 
Bauchhöhle  gar  nicht  selten  mit  ödematöser  Flüssigkeit  angefüllt. 
In  manchen  Fällen  von  Nephritis  fehlen  die  Odenie  lange  Zeit 
hindurch  gauz  regelmässig,  so  bei  der  genuinen  Kchrumpfniere,  ferner 
bei  den  akuten  Prozessen,  welche  Intoxikationen  (z.  A.  Arsenik)  und 
Infektionen  (z.  B.  Pneumonie;  Typhus)  begleiten.  Bei  der  einfachen 
chronischen  Nephritis,  bei  der  mit  Entzündung  verbundenen  Äuiy- 
loidniere,  bei  Scbarlachnephritis  und  primärer  Entzündung  des 
Organs  treten  entschieden  die  stärksten  Ödeme  auf,  ja  bei  diesen 
Formen  sind  Hydropsieu  aller  Art  zweifellos  das  Gewöhnliche. 
Liegt  nun  in  der  Art  der  Nephritis  oder  den  von  ihr  abhängigen 
FunktionsstiJruugen  irgend  etwas  Charakteristisches,  das  uns  die 
Entstehung  der  Ödeme  erklären  könnte?  Trotz  gegenteiliger  An- 
schauungen vermögen  wir  das  nicht  zu  linden. 
"~  Die  Veränderung  des  Harns  bei  den  mit  Ödemen  verbundenen 
Nephritisformeu  ist  oft  eine  wesentlich  andere  als  bei  denen  der 
ersten  Gruppe,  wenigstens  ti-itt  dort  die  Verminderung  der  Harn- 
menge, meist  auch  sein  Ei  weiss-  und  Blutgehalt  viel  mehr  in  den 
Vordergrund.  Die  erste  Frage  muss  sein:  Ist  vielleicht  die  Stäi'ke  der 
Albuminurie  maUgebend  für  das  Auftreten  von  Ödemen?  Das  kann 
man  mit  Sicherheit  verueinen,  denn  Eiweissharnen  wird  auch  ohne 
Ödeme  beobachtet,  z.  B.  bei  der  reinen  Amyloidniere.  Man  führte 
die  Hypalbuminose  des  Blutes  als  Zwischenglied  ein,  Uess  diese  von 
der  Eiweissausscheidung  abhängen,   und  sab  sie  als  Ursache  der 


1)  E,  Wause«,  Der  Morbus  Brägiiüi  in  v.  Zitmam-as  Handbui'h  d.  epez. 
Pathologe.  I^eipzig  1882.  —  Cohnjikim,  Aügein.  Pathol.  II.  S,  4*4.  —  v.  Rbck- 
LijiiJitAtJBKN,  Allgem.  pÄtbol.    >S.  94.  —  r^ENATOjt,  Nothnagfl«  »pez,  Pathol,  XIX. 

I.    a.  54. 


123 


le  an.  Auch  äas  ist  nicht  richtig.  Wir  wissen  jetzt  mit  Sicher- 
heit, dass  Albuminurie  bei  reichlicher  guter  Erijähruiig  überliaupt 
nicht  zu  Verminderung  des  Bluieiweisses  zu  führen  braucht.  Ist 
aber,  wie  manchmal  hei  Kachexien,  der  Eiweissgehalt  des  Blutes 
herabgesetzt,  so  künnen  zwar  Ödeme  anftreten,  doch  sind  sie  durch- 
aus nicht  regelmässig  vorhanden  uiul  bieten  klinisch  durch  ihre 
geringe  Intensität  ein  vollkommen  anderes  Bild  als  die  schweren 
ausgedehnten  Bydropsien  der  Nephritischen. 

Wie  steht  es  nun  mit  der  Wasserretention,  denn  eine  solche 
zeichnete  ja  die  mit  Anasarka  verbundenen  Nephritisformen  meistens 
aus?  Es  liegt  sehr  nahe,  dieses  Moment  als  das  ausschlaggebende 
anzusehen,  und  in  diesem  Sinne  sprechen  sich  in  der  Tat  viele 
Forscher  aus.  Besonders  Bartels')  hat  in  sorgfaltigen  Unter- 
suchungen erwiesen,  dass  die  Ödeme  häufig  auftreten  und  wachsen 
in  dem  Maße,  wie  die  Harnmeuge  abnimmt,  und  umgekehrt.  Bleibt 
Wasser  im  Körper  zurück,  so  kann  es  zu  Hydrämie  oder  hydrä- 
mischer  Plethora  kommen,  und  diese  wurde  dann  als  die  Ursache 
der  Udeme  betrachtet  Dass  diejenigen  Nephritisformen  und  Nephri- 
tisMlle,  welche  mit  Ödemen  einhergehen,  häufig  ein  verdünntes  Blut 
zeigen,  erwiesen  Hammerschiags^}  Untersuchungen.  Das  ist  für  die 
Wertschätzung  der  Wasserretention  in  unserem  Sinne  allerdings 
sehr  wichtig,  doch  erscheint  eine  völlige  Klärung  der  Öderaentstehung 
damit  noch  keineswegs  gegeben.  Cohnhbim^)  hatja  einen  Zusammen* 
hang  zwischen  Hydrämie  nnd  Ödemen  seinerseits  viillig  abgelehnt 
und  eine  Reihe  der  von  ihm  und  Lichtheim ')  angeführten  Be- 
denken erscheint  uns  in  der  Tat  höchst  beachtenswert.  Die  beiden 
ausgezeichneten  Forseher  vermochten  am  Tier  durch  künstliehe  Er- 
zeugung von  Hydrämie  Odeinf'  nicht  hervorzurufen.  Selbst  dann 
nicht,  wenn  die  Hälfte  des  Blutes  durch  Kochsalzlösung  ersetzt,  oder 
wenn  das  Blut  mit  der  gleichen  Flüssigkeit  um  das  Mehrfache  ver- 
dünnt war!  Zwar  hat  später  Gäbtneb  bei  langsamer  Infussion  von 
Kochsalzlösung  an  Hunden  Ödeme  beobachtet^)  Doch  konnte  Magnus 
dies  nicht  bestätigen.''}    \'ielmehr  trat  in  seinen  Versuchen  ebenso- 

1}  Babtels,  ZiL-niBsens  Handbofh.     1.  Aufl.    Bd,  IX,  1. 

2)  Hammerschlag,  Ztschr,  f.  klin.  Med.  21.  S.  475.  —  Vgl.  iiudi  Beo 
tliEKEL  u,  RoDiEK,  UotCTsachuiigeii  über  die  /ui<amiuenaet2iing  de»  Blates. 
Erlaügen  1845.  8.  119.  121;  C.  Schmibt,  Zur  Charakteristik  der  Cholera. 
Leipzig  1850.    8.  106  fl'. 

3)  CoHMiieiM,  Allg.  Pathol    2.  Aufl.  I.    S.  430. 

4)  CoHNBEiii  II.  LtcuTiiuil.  VirdiuwB  Arch.  69.     8.  106. 
6)  G'uiTSEK,  Wiener  med.  Presse  1883.     S.  671  ii.  701. 
ü)  M.IOM08,  Arch.  r.  exp.  Patbol.  42.    Ö.  250. 
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wenig  wie  bei  Cohnhelm  und  Lichtheim  Aaasarka  auf,  solange 
nicht  die  Gefässe  der  Haut  durch  besondere  Maßnahmen  geschädigt 
werden.  Schon  in  den  älteren  Versuchen  stellte  ich  Ödem  au  Entzün- 
dungsherden und  in  ihrer  Umgebung  ein.  Magncs  lehrte  uns  eine  ganze 
Reihe  Substanzen  kennen,  na^-h  deren  Injektion  das  hydräinisch  ge- 
machte Tier  unifangi'eiches  Auasarka  aufwies.  Zu  diesen  Giften  gehoreu 
auch  die  nach  Nierenexstirpation  im  Organisrous  zuriickgehalteneu 
Steile.  Ihr  Gemeinsames  liegt  in  einer  Schädigung  der  Gefässwände, 
so  dass  sie  für  Wasser  in  erhöhtem  (4rade  durchgängig  werden. 

Man  könnte  also  —  und  das  tun  Cobnheim,  Lichtheih  und 
Magnus  —  eine  allgemeine  Veränderung  der  Gefitsse  als  Ursache 
der  nephritischen  Ödeme  annehmen.  Freilich  müssen  wij-  uns  darüber 
klar  sein,  dass  ihr  \'orhandensein  für  die  Nierenentzündungen  des 
Menschen  nicht  erwiesen  ist.  Höclist,ens  Hesse  sich  für  diese  Vor- 
atellnng  anführen,  dass  auch  andere  Tatsachen  für  eine  Beteiligung 
der  Gefässe  am  K'ranklieitsprozess  sprechen  (vgl,  Herzhypertrophie 
8.  33  ff.).  Im  Verein  imt  der  Hydrämie  würde  dann  eine  abnorme 
Durchlässigkeit  der  Gefilsse  die  Entstehung  der  Ödeme  sehr  woiil 
erklären. 

Aber  auch  an  den  Geweben  selbst  könnte  die  Schuld  liegen. 
Die  Gewebsspannung  bei  Nephritis  ist  noch  ^ar  nicht  untersucht. 
Daran  erinnert  auch  Magnus.  Er  glaubt  selbst  nicht,  dass  mit 
Hydrämie  und  Gefassveränderungen  alle  Ursachen  der  nephritischen 
Ödeme  erschöpft  seien.  Ist  .sie  nicht  vielleicht  herabgesetzt,  oder 
sammeln  sich  Stoffe  in  iJmen  an,  welche  ihre  Elastizität  vermindern, 
sei  es  direkt,  sei  es  durch  die  Entfaltung  eines  hohen  osmotischen 
Drucks  und  Wasserretention?')  Wissen  wir  doch  sogar  schon,  dass 
Bakterien  dies  zu  tun  vermögen.-)  Hier  öffnet  sich  also  ein  Feld 
fiir  weitere  Beobachtungen. 

Leider  ebenso  dürftig  sind  itnsere  Kenntnisse  über  das  Wesen 
der  Hydropsien  bei  schweren  Kachexien  und  manchen 
Krankheiten  des  Nervensy tems.  sowohl  des  Rückenmarks  wie 
der  peripheren  Nerven.  Endlich  treten  zuweilen  ausgedehnte  Ödeme 
aus  völlig  unbekannten  Gründen  als  sogenannte  „essentielle"  auf.*) 

Die  Eiitstehmijr  iler  (hlenie  bei  bösartigen  Gesehwülsiteii,  scliweren 
AnüTiiicu   un<l  (■hroni^ciieii  Infektionen  kann   wohl  durch    die  mit  dem  all- 


1)  Vgl.  H,  Strai  MW,  Ztft,  f.  klin.  Med.  47,    8.  337.    —  r.  Kozuskowsky, 
Ebenda.  51.    S.  287.    Demgegenüber  Mohm.  Ebenda,    i^.  338. 

2)  HAWitiBüE«,  Zieglers  Beiträge  14,    S.  443. 

3)  E.  Waunkii,  Affli.  f.  klin.  Med.  41.    S.  509.   —    Pabschad,  Dis»,    Er- 
l&ugen  1896. 
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gemeiiien  Krüfteverlall  verbundene  Verätulerung  des  Blutes  begünstigt  wer- 
den. Doch  Hegt  darin  keinesfalls  die  letzte  und  einzige  Ursache  des  Ana- 
sarka  in  diesen  Fällen,  wie  aus  früher  Gesagtem  hervorgeht.  Und  ftlr  die 
Ödeme  bei  Nervenkranken  ist  wohl  die  Läliraung  der  Muskeln  bedeutungs- 
voll —  es  leidet  dabei  die  Bewegung  des  Blutes  und  der  Lymidie  — ,  aber 
sieber  nicht  aN  wichtigstes  Moment  zu  betrachten.  Denn  die  grosse  Melir- 
zahl  auch  der  vollstündigen  Lähmungen  Tcrlfluft  eben  ohne  ^Ideme. 

Die  Beschaffenheit  der  ÖdeiiiHüssigkeit  ist  bei  den  entzündlichen 
and  nicht  entzündliclien  Ergüssen  verschieden.')  .Jene  haben  über 
4  Prozent  Eiweiss,  diese  weniger,  und  zwar  hat  die  Mehrzahl  von 
ihnen  zwischen  ü,l  und  0,8  Prozent.  Die  eiweissärnisten  Flüssig- 
keiten werden  bei  Kachexien  und  chronischer  Nephritis  produziert, 
Odemflti.>isigkeit.en  mit  einem  Eiweisfigehalte  untw  0,1  Prox.  finden 
sich  in  der  Regel  nur  bei  schweren  Niereuaffektiouen,  besonders  bei 
amyloidor  Degeneration.  Das  gestattet  den  Schluss,  dass,  wenn  eine 
schwere  Schädigung  auf  den  Ernährungsznstand  des  Köi'pers  und 
damit  des  Blutes  einwirkte,  der  Eiweissgehalt  der  Üdeiufliissigkeit 
ein  geringer  ist.  Im  übrigen  aber  sind  die  Zahlen  der  nicht  ent- 
zündlichen Ergüsse  unter  einander  auch  bei  der  gleichen  Krank- 
heitsursache so  verschieden,  dass  an  eine  Klassifikation  nach  densel- 
ben nicht  gedacht  werden  kann. 

Die  unter  pathologischen  Verhältnissen  in  die  Lymphgefässe 
übeltretende  Flüssigkeit  enthält  die  verschiedensten  Bestandteile 
des  Blutes.  Doch  gehen  nicht  sämtliche  im  Plasma  gelösten  Sub- 
stanzen in  das  Odemwasser  über.  Unter  verschiedenen  Verhältnisseu 
kommen  da  grosse  Verschiedenheiten  vor. 

Zuweilen  sind  in  Ergüssen  des  Peritoneums,  sehr  viel 
seltener  in  solchen  des  Perikards  oder  einer  Pleura  grössere  Mengen 
Fett  enthalten.  Zunächst^)  dann,  wenn  Zellen  eine  starke  Fettmeta- 
morphose durchmachen,  zerfallen  und  das  Fett  in  der  umgebenden 
Flüssigkeit  aufgeschwemmt  wird,  oder  wenn  das  Blut  fetthaltig 
ist  und  Fett  durch  die  "Wand  der  Gefösse  Mndurchtritt  (Ascites 
adiposus  oder  ehyliformis). 

Bisher  glaubte  man,  dass  das  Fett  iler  degenerierenden  Zellen  in  diesen 
selbst  aus  Eiweiss  gebildet  wirtL    Daran  ist  jetzt  nicht  mehr  festzuhalteiL 


1)  Eigene  Unterguchüngen  und  eine  Übersicht  über  die  UteratUT  gibt 
F.  A.  HoirKM.iJiN,  Arcli.  f.  klin.  Med.  44,    S.  413. 

2)  QoiNcKi;,  Arch.  f.  kün.  Med.  26.  !^.  121.  —  .SEüAToit,  CliArit^-Annalen 
1883.  Bd.  10.  S,  305.  —  B.\KOEBUnit,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  8.  161  gibt  eine 
Übersieht  über  die  beobachteten  Fälle  und  die  Literatur.  —  pAOENSTEMtER, 
D.  Ztft,  Chir,  62.    S.  312.  —  Mi  tkiimilch,  Ztfl.  t  klin.  Med.  46.    Ü.  123. 
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Sondern  man  wird  jetzt  das  Fett  von  dem  allgemeinen  Fettvtirrat  her- 
leiten: die  untergehende  Zelle  nimmt  es?  auf.  Dass  gerade  bei  hösartigeti 
Tumoren  die  Bedinnungen  für  die  Entstehung  von  Fettmetamorphose  ge- 
geben sind,  ist  bekannt. 

Bei  einer  zweiten  Gruppe  Ton  Fällen  koiumt  Fett  dadurch  in 
den  Peritiniealerguss,  dass  durch  ein  pathologisches  Moment,  niei,st 
bei  Carciiiümen  im  Unterleib,  die  grossen  Chylusgefasse  an  irgend 
einer  Stelle  platzen.  Dann  läuft  direkt  der  Chylus  in  die  Bauch- 
höhle  (Ascites  chylosiis),  die  Zusammensetzung  der  Ascitesflüssig- 
keit  isthiei'bei  natürlich  in  erster  Linie  von  der  zugeführten  Nahrung 
abhängig.  Man  kann  dann  durch  Zuführung  besonderer  Fettsäuren 
deren  Glyzeride  im  Körper  auftreten  lassen,  wie  es  z.  B.  Minkwoski') 
mit  der  Erucasäure  tat.  Im  Lt-beti  ist  es  häufig  tiieht  möglich,  die 
beiden  genannten  Formen  fetthaltiger  Ergüsse  mit  Sicherheit  von 
einander  abzutrennen. 

Auch  In  der  Lan^e  sehen  wir  unter  ähnlichen  Bedingungen,  wie 
sie  für  die  Korpergefässe  besprochen  wurden,  Ödeme  auftreten.*) 
Die  lokalen  Transsudationen,  welche  mau  besonders  in  der  Nähe 
von  Entzündungsherden  antrifft,  sind  selbst  entzüiidlichev  Natur. 
Lokale  Stauungstranssudate  kommen  bei  der  eigentümlichen  Anord- 
imng  der  Luugengefäs.se  nicht  vor,  weil  durch  die  zahlreichen  Ana- 
stomosen und  bei  der  funktionellen  Gleichartigkeit  aller  Teile  der 
Lunge  das  Blut,  wenn  es  auf  ein  Hindernis  trifft,  sofoit  nach  au- 
dei'en  Stellen  strömt  (s.  S.  27).  Ohne  scharfe  Grenze  gehen  loka- 
lisierte entzündliche  Ödeme  der  Lunge  in  manche  besondere  Foi-men 
von  Pneumonie  über.  Doch  gehören  Erörterungen  über  diese  Pro- 
zesse nicht  hierher. 

Von  grossem  Interesse  ist  die  Entstehung  des  akuten  all- 
gemeinen Lungenödems,  wie  man  es  bei  Herz-,  Lungen-  und 
Infektionskrankheiten  beobachtet.  Zwei  Hypothesen  streiten  um 
den  Vorrang;  die  erste  erklärt  es  für  ein  echtes  Stauungsödem.  Sie 
gründet  sich  auf  Beobachtungen  am  Menschen  und  auf  zahlreiche 
Tierversuche,  welche  von  Cohniieim-Wei.ch  begounen  und  dann  von 
Grossmans  unter  v,  Baschs  Leitung,  sowie  von  Sahu  und  Löwit 
foiiigesetzt   wurden.     Tiere,  bei    denen  die  linke   Herzkammer  so 


1)  Minkowski,  Arch.  f.  exp.  Pathol  21.    8.  373. 

2)  CoHNHEiM  «.  Welch,  Virehows  Arch.  72.  S.  375.  —  Bahli,  Ztft.  f. 
klin.  Med.  13.  .S.  482  n.  Arch.  f.  exp,  Pathol.  19.  S.  433.  —  Löwit,  Zieglera 
Beiträge  H.  S.  401.  —  Dera.,  Ztrbl.  f.  Pathol.  6.  1895,  S.  97.  —  Gbossmankt, 
Ztfl.  f.  klin.  Med.  12.  >!.  5ö  u.  lö,  8.  IBl  u.  '^70  «,  27  8.  151.  —  Kkeiii.,  Er- 
krarikiiugeu  den  BerzninskeU.    S.  118. 
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gescliädtgt  war,  dass  sie  nicht  mehr  genügend  mitarbeitete,  während 
das  rechte  Herz  intakt  blieb,  bekommen  sehr  häufig  Lungenödem. 
Es  sind  dann  in  der  Tat  alle  Bedingungen  für  die  Entstehung  einer 
Stauung  erfüllt  und  es  ist  nicht  Ton  der  Hand  zu  weisen,  dass  auch 
beim  Menschen  auf  die  genannte  Weise  eiu  echtes  Stauungsödem 
ti'ntstehen  kann.  Dafür  könnten  manche  Beobachtungen  sprechen. 
Es  tritt  eben  zuweilen  Lungenödem  nach  plötzlicher  schwerster 
Schädigung  de.*;  linken  Herzens  ein.  So  sah  0.  Vieeoeht  ')  z.  B.  auf 
alvut  einsetzende  schwere  Insuffizienz  der  Aortenklappen  Lungen- 
ödem folgen  und  zum  Tode  fuhren.  Das  Gleiche  beobachtete  Ri»m- 
BEBG^)  im  Tierversuch  nach  Zuschnürung  der  Aorta. 

Im  Tierversuch  gehört  zur  Entstehung  dieses  Stauungsödem  in 
der  Lunge  starkes  Schlagen  des  rechten  Ventrikels  bei  völliger 
Lälimung  des  linken.  Es  genügt  nicht,  dass  derselbe  etwa  i'elativ 
schwach  sei,  im  letzteren  Falle  kommt  es  nicht  zum  Lungenödem. 
Das  hat  Sahli  überzeugend  nachgewiesen.*)  Nun  ist  beim  Kranken 
nüt  allgemeinem  Lungenödem  der  arterielle  Druck  zwar  nie  normal, 
aber  nicht  selten  —  namentlich  hei  dem  Bestehen  von  chronischer 
Nephritis  oder  Arteriosklerose  —  doch  verhältnismässig  hoch,  eben 
nur  relativ  zu  niedrig  und  die  Kranken  haben  nur  sehr  selten  Er- 
scheinungen von  Hirnanäniie.  Also  keine  Rede  von  einer  voll- 
kommenen Lähmung  des  linken  Ventrikels!  Eine  solche  würde  über- 
dies nur  sekundenlang  mit  der  Fortdauer  des  Lebens  vereinbar  sein. 

Sahli  erklärt  deswegen  das  allgemeine  Lungenödem  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  nicht  durch  Stauung,  sondern  durch  Gefäss- 
veränderungen.  Er  führt  noch  eine  Reihe  von  Momenten  zu- 
gunsten dieser  Vorstellung  an:  auch  das  allgemeine  Ödem  der 
Lunge  ist  in  den  verschiedenen  Lappen  gewöhnlich  ungleich  ver- 
teilt. Es  findet  sich  ferner  recht  häufig  im  Gefolge  von  Entzündungs- 
prozessen. Wie  erwähnt,  gibt  es  gerade  bei  Herzkranken  unmerk- 
liche "Übergänge  von  den  Erscheinungen  des  Lungenödems  zu 
denen  eigentümlicher  Arteu  von  Pneumonien.*)  Also  gewiss  sind 
nicht  wenige  Lungenödeme  entzündlicher  Natur.  Beobachtungen 
über  den  Eiweissgehalt  der  Ödemflüssigkeit  würden  manche  Auf- 
schlüsse bringen. 


1)  Nach  mündlk'lior  Mitteilung. 

2)  Bomhkuo  u.  Hasknkeld,  Areh.  C.  escp.  Patbol.  39.    i^.  333. 

3)  RxHU.  Ztft.  f.  klin.  Med.  13.    S.  482.    -    Ders.,  Archiv  f.  exp.  Pathol. 
If).    8.  4:h3. 

4)  TnAiTJE,  Beitrage.  III.  ,*?.  152.  207.  313;  vgl.  Kockf.l,  NaturforBcherver- 
sammlg.    Fraiikfort  1806.   —   Kre»t,,  Erkrankiingeu  des  HeramuBkels.    8.  118. 
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Dass  aber  auch  die  Staunng  als  Ursache  des  akuten  allgemeinen 
Lungenödems  eine  ßoUe  spielen  kann,  ist  mir  doch  recht  wahr- 
scheinlich.') Auf  Grund  der  Tierversuche  allein  lässt  sich  das 
jedenfalls  nicht  ablehnen.  Zwar  gehört  zur  Entstehung  des  Stauungs- 
ödems  am  gesunden  Tiere  völlige  Lähmung  des  linken  Ventrikels. 
Aber  gerade  in  den  Fällen  von  Lungenödem  bei  Herz-  oder  Nieren- 
kranken könnte  die  meist  schon  lange  vorausgehende  Stauung  im 
Lungenkreislaufe  die  Gefässwände  sehr  wohl  so  verändert  haben, 
dass  sie  bereits  auf  wesentlich  geringere  Abnahme  der  Strom- 
geschwindigkeit, als  sie  am  gesunden  Organismus  ausreicht,  mit 
Transsudation  reagieren.  Der  Arzt  sieht  sie  eben  doch  nicht  selten 
bei  Abnahme  der  Leistung  des  linken  Herzens  eintreten  und  bei 
Zunahme  seiner  Kraft  wieder  verschwinden. 


1)  Kkehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.    S.  118. 


Das  Blut. 

Eine  Pathologie  des  Blntes ')  ist  nnzertrennlich  von  der  Patho- 
logie der  einzelnen  Organe.  Das  Blut  stellt  die  Verbindung  aller 
Gewebe  unter  einander  dar,  jedes  einzelne  i?nipfängt  Stoffe  vom 
Blute  und  gibt  sülch«^  an  das  Blut  ab;  seine  Beschalfeiiheit  wird 
also  in  allerhöchstem  Maße  von  der  Tätigkeit  und  von  dem  Zustande 
der  einzelnen  Gewebe  abhängig  sein.  Danach  müssen  wir  annehmen, 
dass  die  Art  der  Körper,  welche  sich  an  der  Zusammensetzung  des 
Blutes  beteiligen,  höchst  mannigfaltig,  ihre  Zahl  gross  ist.  Bei  der 
Geschwindigkeit  des  Blutstroms  und  bei  den  kleinen  Mengen  vieler 
Substanzen,  die  für  deu  Stoffwechsel  der  Organe  in  Betracht  kommen, 
bei  dem  steten  Wechsel  von  Aufnahme  und  Ahscheidung  braucht 
der  prozentare  Gehalt  des  Blutes  an  den  wichtigsten  Stoffen  nur 
sehr  gering  zu  sein.^) 

Von  einer  einheitlichen  Bildungsstätte  des  Blutes  ist  nach  dem 
Gesagten  keine  Rede.    Jedes  Organ  tut  das  Seinige  zur  Zusammen- 


l]  Zasammenfassenilt-  AbhiindUiEigea  über  die  Pathologie  des  Blutes: 
V  LiMBKcK,  Klin.  Patbol.  des  Blutea,  2.  Aufl.  Jena  1896;  E.  Grawi-k,  Klin, 
Pattiol.  cJo  Blutes.  3.  Aufl.  Btrlin  1902;  Hayem,  Du  sang  et  sea  iiltynitioa» 
airntQUiiquef.  Puri»  188!  i;  Laachb,  Die  Anämie.  Christiania  1KS3  ;  CoumiiäiM, 
AUgem.  Piitliol.  I.;  v.  REcKUNOHACSKtf,  AUgem.  Pathol.;  Hofi-masn.  Ijclirbufh 
dtT  Ki»natitutionBkrankhoitcn.  Stuttgart  ISftS;  Immekmans,  Zienwäeus  Hand- 
buch der  «iiez.  Pntliol.  u.  Thenipie.  13;  Ehrijcu,  Laeakus  u.  Pisküb,  Di© 
Anämie  in  NothnagelB  Handbuch.  VIII.  —  Zahlreiche  Angaben  aiich  bei  Ej;!- 
KEUT,  Die  Zflhlung  der  roten  Blutkörperchen.  Leipzig  1S91;  Emkuch,  Unter- 
Buchungen  7,ur  HiBtobig:ie  u.  Klinik  des  Blutes.  Berlin  1S91;  VotiM,,  Stöningen 
der  Blntmischung  in  Virchows  Handbuch.  1:  Gri.HEHT,  Pathol.  du  sang  iu 
Trait^  de  m^decine  von  Charcot,  Boucbard  u,  Brisuaud;  Mokti  u.  BEWioiiüN, 
Die  chronischen  Anamion  des  Kindesalters.  Leipzig  1892;  :^ci!.\iai,tz,  Die 
Pathologie  des  Blute».  Leipzig  1806.  —  Eine  sehr  gute  und  kritiechi'  Zusaui- 
mensteUung  zahlreicher  neuerer  Arbeiten  gibt  v,  Liubeck  in  den  Ergebnissen 
der  »pcKielleu  pathologischen  Morphologie  nnd  Physiologie,  18(W.  S.  3. 
2)  Vgl.  Fi.«t3.iE,  Ztft.  f.  Biologie.  Vi.  B.  133.' 
KRCm,.  Pntliol.  Pliyiiolagie.    3.  AnD.  0 
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Btiixjiug  der  alle  nmspielenden  Flüssigkeit,  und  wcno  man  von  be- 
stimniteQ  Ursprungsorten  des  Blutes  überhaupt  sprechen  will,  so 
meint  man  die  Bildungsstätten  der  augenfälligsten  Gebilde,  der 
Blutkörperchen. 

Aus  dem  Gesagten  ergibt  sich,  dass  pathologische  Veränderungen 
des  Blutes  immer  dann  eintreten  müssen,  wenn  die  Tätigkeit  von 
Organen  gestört  ist,  deren  Stoffwechsel  das  Blut  beeinflusst,  und  da 
ottenbar  alle  oder  wenigstens  zahlreiche  Orgaue  zu  diesen  gehören. 
so  werden  Erkrankungen  des  Blutes  sich  bei  den  mannigfachsten, 
eigentlich  bei  allen  Organveränderungen  finden.  Wenn  man  dieser 
Betrachtungsweise  folgte,  s«  würde  es  ausserordentlich  mannigfaltige 
Blntkrankheiten  geben.  Diabetes,  Nieren-  und  Lebererkrankungen 
würden  auch  zu  ihnen  gehören.  Nach  dem  herrBchenden  Gebrauch 
bezeichnet  die  Klinik  als  Krankheiten  des  Blutes  die- 
jenigen pathologischen  Zustände,  bei  welchen  Verände- 
rungen von  selten  des  Blutes  entweder  im  Vordergrund 
der  Erscheinungen  .stehen,  oder  das  einzige  Sj'mptom  einer 
unbekannten  Krankheit  darstellen.  Wie  weit  in  dem  zweiten 
Falle  das  Blut  der  primär  geschädigte  Teil  ist,  ob  es  also  Krank- 
heiten des  Blutes  gibt,  welche  auch  die  theoretisch- pathologische 
Betrachtung  als  solche  bezeichnen  würde,  oder  ob  die  \'eränderung 
desselben  immer  lediglich  von  der  Erkrankung  anderer  Organe  ab- 
hängt, ist  auf  Grund  des  vorhandenen  Materials  noch  nicht  sicher 
zu  sagen. 

Unsere  Besprechungen,  welche  nicht  systematisch-klinische  Ge- 
sichtspunkte verfolgen,  gehen  natürlich  auf  die  primären  und  sekun- 
dären Störungen  des  Blutes  gleichmässig  ein.  Wir  nehmen  die  ein- 
zelnen Bestandteile  und  ihre  Veränderungen  der  Reihe  nach  vor. 

Ära  meisten  ist  bekannt  vom  Hämoglobin  und  den  roten 
Körperchen-,  denn  bei  ihren  augenfälligen  Eigenschaften  sind  sie 
am  besten  untersucht.  Zunächst  kann  der  Hämoglobiugehalt  des 
gesamten  Gefässsvstems  vermindert  sein.  Die  Kranken  sehen  dann 
blass  aus  und  dieser  Zustand  heisst  Anämie. 


Die  AnHtnion 

zeigen  sehr  verschiedene  Grade  der  Ausbildung  und  haben  die 
niaiinigfachsteu  Ursachen.  Wir  kennen  dementsprechend  ver- 
»chiedene  Formen  von  Anämie,  Namen  und  Definition  dieses 
Zustande«  sind  also  von  dem  auffallendsten  Bestandteile  des  Blutes 
hergenommen.    Damit  ist  nicht  gesagt  und  soll  nicht  gesagt  sein, 
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dass  dJL'  übrigen  uunnal  siod  und  mit  jenem  Zustande  nlcbts  zu  tun 
liäben.  Im  G-egenteil,  auch  an  ihnen  finden  sich  maniiigfaclie  Ver- 
iinderungeu,  und  diese  sind  natürlich  höchst  bedeutungsvoll  für 
Charakterisierung  und  Beurteilung  der  einzelnen  Anämie,  ja  es  wird 
ihr  wirkliches  Verständnis  natürlich  nur  möglich  sein,  wenn  man 
das  X'erhalten  des  ganzen  Blutes  gleicbniässig  berücksichtigt,  wenn 
man  auf  alle  Bestandteile  eingeht 

Das  ist  (lurcliaus  notwendig.  Denn  die  einzelnen  Blutlwstanilteile  sirnJ 
in  ihren  LetienshedingungeD  auf  das  inatini  Wehste  vod  einander  atihAngig, 
So  ist  z,  B.  die  Unversehrtheit  der  roten  KOrperclien  durchaus  an  einen 
bestimmten  Salzgehalt  Jes  Plasma  gelmmlen.')  Dberf^t-breitet  dieser  eine 
gewisse  Grenze  oder,  was  praktisch  wichtiger  ist,  sinkt  er  unter  eine  andere 
herab,  so  vermag  der  Erj'tbronjt  den  Ihm  eigentömliclnm  Quellnngszustand 
nicht  beizubelmlten,  er  wird  schnimpfen  oder  wasserreiclier  werden,  und 
im  zweiten  Falle  vertässt  das  Hiimoglobin  sein  Stromo.  Auch  andere 
Eigenschaften  deü  Plasma  haben  auf  seine  Erhaltung  den  grössten  Einfluss: 
vor  allem  sind  die  Eiweissverhüknisse  des  Plasma  von  ausschlaggebender 
Bedeutung.^)  Auch  die  idealste  Salzlösung  vermag  für  sich  allein  die 
Diffusion  des  Hämoglobins  nicht  zu  verhindern.  Also  da.";  Eäweiss  ist  hier- 
für notwendig.  Anderseits  vermögen  Gifte  der  verschiedensten  \r\.  den 
Farbstoff  aus  dem  Stronia  auszutreiben. 

Oft  sind  es  nicht  die  augentalligeu  Kör[>er  und  Stoffe,  denen  die  grOsste 
libysiologischc  Bedeutung  zukommt.  So  lange  wir,  wie  gegenwärtig  beim 
Blut,  über  Wert  und  Funktion  mancher  seiner  Bestandteile  noch  durchaus 
im  Dunkeln  sind,  hiessc  es  sicli  der  Freiheit  des  Erkennens  berauben,  wenn 
man  die  Auftiicrksamkeit  nur  bestimmten  Gebilden  zuwenden  wollte. 

Die  einfachste  Form  von  Anämie  entsteht  dadurch,  dass  in- 
folge irgend  welcher  tiefässverletzung.  z,  B.  bei  einer  Verwundung 
oder  einer  Geburt  eSne  grossere  Menge  Tan  Blnt  aus  dem  gerhsenen 
OefisssrsteiB  ausströmt.  Übei-schreitet  sie  eine  gewisse  (Frenze,  .so 
iritt  Erstickung  ein,  weil  der  Kreislauf  trotz  ausgleichender  Ver- 
änderungen stillsteht.  Der  Tod  erfolgt  dann  unter  den  Erscheinungen 
der  akuten  Sutlokation.  Deshalb  wird  darauf  im  Kapitel  über  die 
Atmung  eingegangen  werdet. 

Hier  interessieren  vielmehr  die  Fälle,  in  denen  sich  die  anf 
einmal  ausfliessende  Menge  oberhalb  dieser  Grenze  (etwa  50  Proz. 
des  (Tesamtblutes)  hält,  weil  dann  eine  bedeutende  Anämie  die  Futge 
ist.  Die  verlorene  Fiiissigkeitsmenge  ersetzt  sich  in  kurzer  Zeit 
durch  "Wasser  ans  den  Geweben  und  der  Nahrung.  Die  geformten 
Bestandteile    und    die  Eiweisskörper  werden  durch    eine    erhöhte 


1)  t*.  Gürbeh  in  „Beiträge  '.ur  Phyainlogie",  Femtsehrift  f.  A.  Pick.  Bnmti- 
«chweig  18W).  i:>.  123.  —  HAMBimoFB.  Osmotiacher  Druck  u.  Jonenlehre. 
Wiesbaden  1902  u.  ISKM,  —  Kokpi-e,  Eugeimanns    Archiv.    1899,    S.  5(M. 

•>)  Vgl.  OÖHHER  I.  c. 
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Tätigkeit  ihrer  Bildungsstätten  im  Verlauf  einiger  Wochen  und 
Monate  wieder  auf  die  alte  Zahl  gebracht,  und  zwar  geschieht  die 
Bildung  von  Blutkörperchen  schneller  als  die  von  Hämoglobin.')  In 
den  ersten  Stunden  nach  dem  Blutverlust  ist  offenbar  die  Blutmenge 
im  ganzen  vermindert,  dann  erfolgt  Verdünnung  des  Blutes  durch 
Lymphe:  Hämoglobin  und  rote  Körperchen  sind  gleichmässig  stark 
in  der  Volumeinheit  vermindert.  Nun  kommt  es  zu  einer  verhält- 
nismässig schnellen  Neubildung  von  Erythrozyten!  Sie  sind  anfangs 
i>ft  kleiner  als  in  der  Norm.  Daneben  finden  sich  vergrösseil«,  wohl 
gequollene  und  auch  kernhaltige  rote  Körper.  Die  Zahl  der  Leuko- 
zyten steigt  wesentlich  ^  kurz  man  sieht  die  deutlichsten  Zeichen 
einei'  lebhaften  Regeneration  und  diese  führt  schliesslich  alles  zur 
Norm  zurück.  Die  hierfür  notwendige  Zeit  lässt  sich  nicht  allge- 
meingiltig  festsetzen,  denn  sie  hängt  von  den  verschiedensten  Um- 
ständen ab:  Grösse  des  Blutverlustes,  Ernährungszustand  des  Orga- 
nismus, die  Verhältnisse,  unter  denen  er  lebt,  und  ärztliche  Eingriffe 
sind  von  der  grössten  Bedeutung. 

Bei  den  cbronisctaen  ÄnUmien  werden  die  Schädigungen  des  Blutes 
nicht  schnell  oder  überhaupt  nicht  ausgeglichen,  offenbar  deswegen 
nicht,  weil  die  schädigenden  Einflüsse  sich  unausgesetzt  wiederholen. 
D.  h.  also:  die  Krankheitsursache  bleibt  längere  Zeit  hindurch  be- 
stehen. 

An  den  verschiedenen  Stellen  kann  sie  angreifen.  Entweder 
werden  die  Gewebe,  welche  bestimmte  Bestandteile  des  Blutes  hei'- 
stcllen,  beeinträchtigt.  Oder  auf  das  in  normaler  Weise  und  Menge 
gebildete  Blut  tinden  schädigende  Einflüsse  statt. 

Auf  jeden  Fall  kann  die  Störung  von  zahlreichen  Organen  aus- 
gehen, denn  in  einer  so  kompliziert  zusammengesetzten  riüssigkeif, 
wie  sie  das  Blut  darstellt,  vermögen  geringe  chemische  Änderungen 
eines  Körpers  die  wichtigsten  Folgen  für  andere  nach  sich  zu 
ziehen,  z,  B,  könnten  Stofie  im  Plasma,  welche  für  die  Erhaltung 
der  Erythrozyten  notwendig  sind,  schädigende  Einwirkungen  er- 
fahren, oder  Substanzen  des  Serums  zerstören  die  eigenen  roten  Blut- 
scheiben in  ähnlicher  Weise,  wie  das  Blnt  einer  Tierart,  die  anderer 
vernichtet,  wie  Gifte,  z.  B.  Chloroform  oder  chlorsaure  Salze  sie 
schädigen.  Diese  Vermutung  ist  nach  den  Mitteilungen  aus  Ma- 
BAGLiAHOs^)  Klinik  zur  Tatsache  geworden:  hei  zahlreichen  Krank- 


1)  llbet  die  Regeneration  des  Blutes  naeh  ülutveilusterj  s.  Laachk,  Die 
Atiämie.  CiiristiÄnia  16S3;  Oppexheimek,  Detitseho  iiicd,  Wehs.  16«!K  Nr.  42fi'.; 
RKiNEttT,  Die  Zahlung  der  roten  Bhitkörperchea,    Leipzig  ISöl. 

2)  Maraoli.vso,  Koügr.  1.  innere  Med.  1892.    .S.  152. 
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Leiten  richtet  das  Senim  in  der  Tat  die  eigenen  Erythrozyten  zu- 
grunde. 

Schliesslich  könnte  der  qualitativ  normale  Untergang  des  Blutes 
in  so  hohem  Maße  gesteigert  sein,  dass  die  Regeneration  nicht  nach- 
kommt, oder  es  finden  Blutverluste  statt,  deren  jeder  einzelne  klein 
und  nngefähi-lieh  ist,  welche  aber  durch  ihre  Häufigkeit,  ihre  stete 
Wiederkehr  dem  Organismus  gefahrvoll  werden.  Welche  dieser 
Möglichkeiten  für  die  Entstehung  des  einzelnen  Falles  in  Betrai'bt 
kuramt,  kann  man  manchmal  vermuten,  doch  oft  nicht  sicher  sagen. 
Weiss  man  doch  häufig  nicht  einmal,  ob  das  Pathologische  iu  der 
Beförderung  der  Zerstörung  der  roten  Knrperehen  oder  in  der  Hem- 
mung ibrer  Neubildung  besteht.  Dass  man  selbst  über  diese  schein- 
bar einfache  Frage  nicht  vollkommen  unterrichtet  ist,  liegt  zu- 
nächst an  der  Unsicherheit  der  Kriterien,  welche  für  das  eine  oder 
andere  Moment  existieren.  Fenier  sind  diese  unsicheren  Kennzeichen 
am  Kranken  in  der  Regel  auch  noch  recht  schwer  festzustellen. 

Fßr  einpii  ver,starktPn  Untergang  roter  Blutkörpcrcben 
spricht  vor  allen  Dingen  die  Vermehrung  des  Eisens  in  der 
Leber,')  Auch  lieim  Get^unden  enthält  dipsc  Drüse  geringe  Mengen  des 
Metalle  welche  offenbar  aus  abgestorbenen  Enthrozyten  stammen.  Bei 
Äutkmien  wachsen  seine  Mengen  beträchtlich,  und  rlanu  geben  nicht  selten 
auch  Milz,  Niereu  und  Knochenmark  starke  Eisenreaktioneu.  Aber  die 
Ablagerungen  dieses  StofTes  finden  .sich  nie,  wenn  Anilmien  dnrch  Säfte- ^ 
oder  Blutverluste^)  entstanden  waren.  Die?e  wichtige  Tatsache  ist  durch 
Qoi.sXKE  und  -ieine  Sehdler  festgestellt  worden.  So  mindert  sieh  bei  Hun- 
den nach  BIutentKiehunjjen  stets  der  Eisengebalt  der  Organe*)  —  d.is  vor- 
handene Metall  wird  dann  zur  Regeneration  der  Erj'throzyten  gebraucht  — 
und  er  wachst,  sobald  man  durch  Einführung  von  Blut  in  die  Bauchhöhle 
rote  Blutkiirpcrchen  zugrunde  gehen  Uisst.*") 

Auch  vermehrte  Bildung  von  Farbstoffen,  die  aus  dem  Blutrot 
stammeil  (Bilirubin,  Urobilin),  kann  möiflicheriveise  t'Qr  die  Annahme  einer 
abnormen  Zerstörung  der  roten  Blutscheiben  verwendet  werden.'') 

Endlieh  machen  es  manche  Veränderungen  der  Blutkörperchen 
selbst  wahrsclieinlicb,  dass  die  Zellen  ihre  volle  Lebensfähigkeit  nicht  mehr 
besitzen.  Das  sind  vor  allen  Diupen  Anomalien  der  Form.  An  Stelle 
der  runden  .'Scheiben  treten  Gebilde  mit  ganz  unregelmässiger  Gestalt  und 


1)  Die  grundlegenden  Arbeiten  QuiwricEs  Euearamenge»t«lH  bei  STtfittBK, 
Anrh.  f.  Itlin.  Med.  64.  8.  243;  s.  femer  Hchtcb,  Lancet  1888.  Tl.  8.  556 
6(IK  n.  British  med.  .Journal  1890.  It.  S.  1  u.  81;  Morr.  Laneet  18fKi.  I. 
S.  287. 

2j  STÜHI.KN   1,   e. 

3)  Quincke,  Arch.  ('.  klia.  Med.  3X    S.  23. 

■l)  Quincke.  Arch.  f.  klin.  Med,  25.    h«,  .567  n.  27.    S.  193. 

öl  Vgl.  F.  Kn\L*s,  Ergebnisse  der  atlgemeinen  Pathologie.  3.  1896.   S.  419. 
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lahtrekltea  PprtiMJCa,  90  daM  savetka  kann  eis  KficpcRken  1 
glptdit,  NMdera  rin  BfaOpr^nnt  <fie  ▼«vxbwdeaartigBtca  Fo 
KorUtrozyte«  Mrfvdai  (Poiktlozjtosej.  Ddiei  kavi  der 
tknuTt  (eise  aüttlere  GfOcse  Malten,  vielfadi  fiadet  naa 
BlalaebetbeB  (Hftro^tea)  oaii  aafotige  grössere  (]|akrozfteii>  Dieee  Fo 
aaaaialien  sintI  ebenso  wi«  die  AamMiriieit  «on  eadoglebialmB  Tcrtadt- 
m^es';  (Locken,  Hohlrtnaea)  lail  Sidieriwit  als  DcfRaeiatioBsersckpi- 
saa^en  aazoMben. 

Woentlich  zartckhalteoder  moss  unser  Urteil  &ber  die  Bedentaag 
der  Aoomalieo  des  TiDktiQDSTerinögens  sein.  Die  aasgebildetea  gt- 
•aaden  ErfUirozyten  oehaieD  aas  FarbeagoBiscben  immer  onr  eine  Farbe 
aa£  Bei  den  Jogeodfonneo  ist  das  anderH,  sie  könneß  mehrere  Farben  in 
ibrcni  Stroaa  aaf>peichem,  «ind  poljchromatopbii.^)  Daf&r  gibt  es  sidiete  , 
Beweise:  die  im  Knocheomark  df-s  MenMrhe!>  liegeaden.  nodi  k^ahalügea, 
sIko  sicher  jag<^odIicheD  Exenipiare  nebinieir  in  ihr  Protoplasnia  mehrere 
Farben  auf,  und  im  Blute  sieht  man  Ktiri>ercheD.  dercu  Stroma  sich  mit 
«ertchieil<?oen  Farben  färbend  trotzdem  die  lebhaftesten  Kemteilaagsfigaren 
zeigt  Die^e  Polychromatopbilie  verschwindet  in  der  RegH  aoi  aa$gebildeten 
Erjthrozyten,  •scheint  aber  wieder  anftreten  zn  können,  wenn  gewis^w  schä- 
digendp  EintlQ^se  sich  faltend  gemocht  haben. ^l  Ich  (glaube  nicht,  da^s 
man  daran  zweifeln  kann.  Ehklicb  sowie  andere  dealsche  and  ilalieui$che') 
Forscher  zeigten  diene  Eigenschaften  an  roten  Blutkörperchen  unter  Um- 
stAnilcn,  welrhf-  eine  besonders  lebhafte  Begeneratii^D  mindesten?  unwahr- 
sclieiriiirii  machen  umi  jedenfalls  sonst  keinerlei  Zeichen  derselben  auf- 
weisen, 1.  B.  bei  Infektionskrankheiten.  Ferner  entsteht  sie  au  Blotk<irper- 
e.ljen  iiusserlialb  der  (refässbahn,  wenn  sie  langsam  absterben.  Man  findet 
bi'j  di'.'sen  Degenerationen  die  Anhäafaug  der  verschiedenen  Farbstoffe 
entweiJcr  besonriers  dort,  wo  der  merkwQrdige  Rest  de*  Kerns  sich  zu 
befinden  '»cheint*),  oder  man  sieht  das  ganze  Stroma  diffns  mit  verschie- 
drtien  F^arbstofTen  tingiert,  oder  es  treten  im  Stroma  einzelne  polycliroma- 
topttile  K<inn:lu'n  anf.')  Die  alte  Slreitfrajre.  ob  die  Potruhromatophilie 
werdende  oder  vergebemle  K"'trperchen  kennzeiclinet,  niuss,  soviel  wir  «ehe«, 
znr  Zeit  dahin  beantwortet  werden,  dass  sie  beiden  Formen  zukommt.    Erst 


))  MAitjtotitno  u,  Cabtclliko,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21,  f?.  416.  —  DoLziii, 
Fortechritti!  der  Medizin.  ISUO.  S.  796.  —  \\'kimti!aud,  Virchowg  Arch.  131. 
ti.  4!>7. 

2j  (i.vtiiiiTvliewiiKY,  Arch.  f.  eip  Pathol.  28  S,  m.  —  Thojb,  Kongr.  t 
lüDere  Med.  18tf2.  8.  97,  —  Aüä-vk/usv,  Ztft.  f.  Win,  Med.  23.  S.  80.  —  Ebb- 
ucii,  Kongr,  f.  innere  Med.  1892.  S.  39.  —  L)uml»,  Volkmanns  Vortrige.  N.  F. 
Vit).    H.  413, 

■.i}  EnitMCii,  Cliarit^-Aunaleu.  10  (1885).  —  Khniit,  Wiener  med.  Wehs.  1800. 
Nr.  ;«.  —  EuKWCH,  Kongr.  f.  innere  Med,  18Ö2.    i*.  33. 

4)  .MAia(ti.iAJto,  Internation.  Kongr,  in  Berlin  16D0.  Bd.  2.  Abt,  5.  t<.  148. 
--  her».,  Kongr  f.  Innere  Med.  1892,  f',  162.  —  MAR.4iiUAKO  u.  üastki.uko, 
Ztrt.  f.  klin.  yU-il  21.    »-  415. 

.1)  Vgl.  AiiKOLD,  Vtrchowi  Arch,  145.    fi,  1. 

6)  AttKWAZi,  ZttV.  f.  klin,  Med.  ^'3.  ir.W,  Lit.  bei  Cobn,  Münchner  med. 
Weh».  IBOi).    Nr.  6. 
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weitere  Beobaühtunjteu  mttssen  lehren,  wie  weit  jericr  Zustami  durch 
eharakteristisdie  Merkmale  ausgezeichuet  ist. 

VcTilmle runden  in  der  Zusamiuesisetziiüg  der  Erythrozyten  zeiiten  eine 
Schfuligung  derselben  mit  Sicherheit  an.  Vorerst  ist  tlber  diesen  Punkt 
—  das  muss  landläutige.n  Vorstellunpen  ^'egenüber  erwfthnt  werden  —  nur 
wenig  zuverlässiges  bekannt,  weil  die  Technik  der  Untersuchungen  eine 
sehr  schwierige  ist.  Kossler  wies')  im  Lahoratorium  von  F.  Kraus  nach, 
diiss  bei  einzelnen  Anämien  eine  isolierte  Verarmung  der  Ervthrozyten- 
liubstan/  an  H^mo^dobin  vorkommt,  ohne  dass  dies  für  eine  bestimmte 
Form  charakteristisch  wilre.  Zuweilen  ist  aucli  der  Wassergehalt  der  roten 
Blntscheiben  vermehrt,  und  zwar  kann  das  unabhfingig  vom  Was.iei-ge- 
half  des  Plasma  beobaclitet  werden. 

Eine  Verstärkung  der  Neubildung  erscliliessen  wir  vor  allen 
Dingen  aus  ilem  Befund  kernhaltiger  roter  Kftrperchen.  Am 
Embryo  wie  beim  ansgehildeten  Menschen  sind  diese  ja  mindestens  sehr 
häutig  die  Vorstufe  der  kernlosen.  Aus  den  Bildungsstätten  des  Blutes, 
besonders  dem  Knochenmark^)  gelantien  unter  normalen  Verhältnissen  nur 
letztere  in  die  Blut  bahn.  Das  wird  anders,  sobald  die  Regeneration  sich 
sehr  lebhaft,  gestaltet.  Schon  bei  Anämien  infolge  von  Blutverlu-st  treffen 
wir  oft  kernhaltige  Erythrozyten  auch  im  Kreislauf-')  —  man  darf  an- 
nehmen, dass  sie  ausgeschwemmt  werden,  noch  ehe  sie  viitlig  fertig  sind. 
Das  Gleiche  findet  man  bei  zahlreichen  anderen  Arien  der  Aniimie,  In 
schweren  Fallen  begegnen  wir  dann  neben  den  kernhaltigen  Erythrozyten 
der  gewöhnlichen  Form  auch  vcrgrö.sserten  (Megalo-  oder  Gigantoblasten). 
Diese  letzteren  werden  von  manchen  Forschern"')  schon  ihrerseits  als  etwas 
pathologisches  angesehen,  al.s  ein  Zeichen  daftlr,  dass  die  Neubildung  der 
Blutkörperchen  bereits  krankhafte  Bahnen  ging,  „in  das  Embryonale  zurück- 
schlug". Wir  vermögen  aus  Gründen,  die  bei  Besprediung  der  perniziösen 
Anämie  zu  erörtern  sind,  dieser  Vorstellung  nicht  zu  folgen,  sondern  sehen 
in  diesen  grossen,  kernhaltigen  Erythrozyten  unfertige  (iobilde,  welche  bei 
siannischer  Regeneration  als  solche  in  den  Kreislauf  hineingelangen.  Nach 
den  Beobachtungen  von  Engel*)  dürfte  jetrf  ul*  erwiesen  angesehen  sein, 
dass  die  sogenannten  Megahjblasten  mit  den  embryonalen  Blutkör|iercben 
nichts  zu  tun  haben.*)) 


1)  EOMT.EK,  Zentralbl.  f.  innere  Med.  1897.  Nr.  26  fl.  I/il.  über  die  Frage 
bei  Kraus,  Ergebnisse  der  a!lg   Patbol.  3.  1896.     S.  42tt. 

2)  über  dse  Entstehung  der  roten  Blutkörperchen  ».  das  zuBammenfaseeude 
Referat  von  Oppel,  Zentralbl.  f.  Patbol.  3.  S.  193  u.  241.  IJaselbst  die  grund- 
legenden Arbeiten  Neumanns;  femer  NcniiAMN,  Virchows  Areh.  119.  S.  385; 
BizzozEiio,  VirchowB  Arch.  95,    f>,  1. 

3)  LrrrKN  ii.  Okth,  Berlin,  klin.  Wehs.  1877.  Nr.  51.  —  Zenoni,  Virchows 
Ansh.  139.    S.  185. 

4)  lliMDFiJsiscii,  Virchows  Arch.  321.  S.  170.  —  Ehhuch,  Kongr.  f.  innere 
Med.  18!)2.     !<.  33.  —  H.  F.  Müli.ek,  Arch.  f.  klin.  Med.  51,     S,  282. 

5)  Ehoel,  Die  klinische  Untersuchung  des  Blute».    Berlin  UKXi. 

fil  Vgl.  die  gleichen  Anschauungen  von  E.  üaAwm,  Klin,  Paibo!.  de« 
Blul^B.    .S.  212. 
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Damit  iHt  die  Bedeutuug  der  kernhaltigen  Erytlirozytcn  fdr  ans  ge- 
fjeben  nnd  diese  hängt  auf  lias  Engste  zusammen  mit  der  AnsbreitutiK 
des  roten  Knochenmarks,  wie  es  Anämische  so  hilufig  aufweisen.  Am 
gesunden  Erwachsenen  beschränkt  sieh  die  medullilre  Blutliildung  wie  be- 
kannt auf  wenige  platte  und  kurze  spongiiise  Knochen,  ent^iprechend  ihrer 
relativ  geringen  Intensität.  Macht  sieh  aber  das  Bedürfnis  nach  reichlicher 
Entstehung  von  Erythrozyten  geltend,  z.  B.  bei  AnSmien,  Kachexien  oder 
nach  Blutverlusten'),  so  breitet  sieh,  wie  wir  vor  allem  durch  Neumask 
wissen,  das  rote  Knochenmark  wieder  ober  zahlreiche  Knochen  aus.  Man 
kann  das  an  Tieren  durch  Icnnstlicbe  Blutverluste  sogar  willkOrlich  er- 
zeugen.^ Danach  ist  es  uns  nicht  melir  zweifelhaft,  dass  die  Ausbrei- 
tung des  roten  Knochenmarks  eine  rejvaratorische  Bedeutung 
hat.  In  deui'^elben  finden  sich  dann  ebenso  wie  heim  Emiiyro  die  ver- 
schiedensten Arten  kernhaltiger  roter  Kftrperchen,  grosse  und  kleine.  Wir 
müssen  uns  durchaus  denen  anschliessen,  welche  alle  diese  mannigfachen 
Formen  einheitlich  üusammenfasKen  und  wir  unterscheiden  also  vorerst 
nicht  normales  und  pathologisches  rotes  Mark. 

Ans  der  grossen  Gruppe  der  chronischen  Anämien  trennen  wir 
zunächst  die  Chlorose^)  ab.  Sie  ist  eine  klinisch  wohlcharakterisierte 
Krankheit,  welche  ganz  vorwiegend,  vielleicht  ausschlies-süch,  junge 
Mädchen  iti  der  Eiitwicklungszeit  triflft.  Die  Ursachen  der  Chlorose 
sind  zunächst  nocli  völlig  unbekannt.  Sicher  spielen  schlechte  äussere 
Verhältnisse  keine  ausschlaggehende  Rolle,  die  Krankheit  kommt  bei 
jeder  Art  der  Lebensführung  und  wohl  auch  bei  jeder  etwa  gleich 
häufig  vor.  Auch  dem  Nervensystem  oder  den  weiblichen  Oeschlechts- 
organeu  hat  man  bis  jetzt  noch  keine  für  die  Erzeugung  der  Chlorose 
wichtigen  Einflüsse  abgewinnen  können.^)  Es  ist  viel  richtiger  ein- 
zugestehen, dass  uns  die  Ursachen  jetzt  noch  völlig  unbekannt  sind, 
wenn  auch  natürlich  als  sehr  wichtig  angemerkt  werden  muss,  dass 
die  Krankheit  sich  ganz  vorwiegend  in  den  weiblichen  Entwicklungs- 
jahren ausbildet. 

Die  Hautfarbe  der  Kranken  zeigt  alle  Übergänge  von  geringer 
Abnahme  des   normalen    rötlichen   Tons   bis  zum  blassgrünlichen. 


1}  Nkümann,  Zeutralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1869.  Nr  19  —  Der«., 
Ztft.  f.  klin.  Med,  H.  .«.,  411.  —  Derg-,  Berlin,  klio.  Wehe.  1877.  Nr.  47.  Uers., 
V'irchow»  Arch.  119.  S.  3ä6.  —  B(RCH-HiBSC(iFr,r,D  in  Lecmhardis  Aufaati: 
Deutche  Ztft-  f.  prnkt.  Med.  187&  Nr.  8  u.  f).  —  Litten  u.  Obth,  Berlin,  klin, 
Wehs.  3877,    Nr.  51.  —  Ei8khi.ohh,  Arch.  f.  klin.  Med,  20.    S.  485. 

2)  LnTi';N  u.  Oüth,  Berlin,  klin.  Wehs.  1877.    Nr.  51. 

3)  Über  Chlorose  ».  die  eingangs  erwähnten  zua am menfass enden  Darstel- 
iungen ;  On.VEiiEni,  ^ur  Diagnostik  der  Bluttrankheiten.  Arbeiten  au»  dem  med. 
klin.  Institut  in  MQnchen,  IL  1890;  v.  Noori>en  in  Nothnagel»  Handbuch  der 
spedellen  Pathol.  n.  Therapie.  VIII,  2. 

41  Die  Beobachtungen  von  Tihmamn,  Disa,  Dorpat  1896  bedürfen  einer 
AV'iederliolung  am  Menachen. 
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Zuweilen  sind  die  Chlorotischeii  mager,  häufig  haben  sie  ein  auf- 
fallend gutes  Fettpolstor,  Die  Folgen  der  Anämie  für  das  Nerven- 
system sind  gewöhnlich  stark  ausgesprochen  (s.  dort). 

Das  Blut  der  Kranken  zeigt  immer  eine  Verminderung  der 
Hänioglobinmenge  in  der  Volunit^neinheit.  Das  einzelne  rot«  Kör- 
perchen ist  meistens  blass,  neben  normal  gestalteten  sieht  nmn  viel- 
fach kleinere  (Mikrozyten)  und  aucli  solche  mit  abnormen  Formen, 
i^ogen.  Poikilozyten.  In  schweren  Fällen  werden  kernhaltige  Ery- 
throzyten von  normaler  und  auch  solche  von  abnormer  Grösse,  sogen. 
Megaloblasten  beobachtet')  Die  Zahl  der  Erythrozyten  in  der  Vo- 
lumeinheit ist  offenbar  verschieden.  Es  gibt  sicher  Fälle,  in  denen 
sie  normal  ist,  solche  haben  von  Dl'ncak'-*)  bis  auf  Giuebek'')  und 
Oppenheimer*)  die  meisten  Untersucher  beobachtet.  Diese  Il'orscher 
fanden  sogar  häufiger  eine  normale  Zahl  von  roten  Blutscheiben 
als  eine  verminderte.  Indessen  beobachten  Andere,  z.  B.  Laachb*), 
Reineet'')  und  v.  Limbeck")  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  doch  Oligo- 
zythämie; nach  V.  LiMBKCK  wiesen  von  279  Chlorotischen  nur  105, 
d.  i.  37  Proz.,  keine  Verminderung  der  Blutkörperzahl  auf  Kosslee 
sah  isolierte  \'erarmung  der  Erythrozytensubstanz  an  Hämoglobin 
durchaus  nicht  nur  bei  Chlorose.'*) 

Die  Menge  des  Hämoglobins  in  der  Volumeiuheit  fand 
man  mittels  der  verschiedensten  Methoden  sowohl  auf  spektrophoto- 
metrischen  als  auch  auf  kolorimetrischen  Wege,  stets  lierabgesetzt. 
Auch  durch  chemische  Untersuchungen  wird  die  Hämoglobinarmut 
des  chlorotischen  Blutes  bestätigt;  Becqueretj  und  Rodier^*)  fanden 
in  der  Trockensubstanz  wesentlich  weniger  Eisen  (0,03  Proz,  gegen 
0,06  Proz.  der  Xorm).  Wenn  neuerdings  Biernacki'")  diese  Tatsache 
anzweifelt,  so  können  wir  uns  seiner  Meinung  um  .so  weniger  an- 
schiessen,  als  wir  ebensowenig  wie  Wendelstadt  und  Bleibtrbü") 

1)  Z.  B.  Hammsrschlao,  Wiener  med.  Presse.  1884. 

2)  DüMCAK,  Wiener  Sit/.ungrsber.  55.  II.    !^.  516. 

3)  Oraeklk,  Zur  klin.  Diagnostik  der  Biutkranklieiten. 
med  klin.  Institut  r.a  München.  Tl.    IStK). 

4)  OrPEwaKiMEn,  Ueutsclie  med.  Wdis.  1S80.     Sr.  42  0. 
ZINO  n.  GoMi'BKCHT,  Aich.  (.  klin.  Med,  53.     S.  28:i 

B)  Laachk,  Die  Andmie.     Uiirisliania  1S83. 

ö)  REnn?«T,  Die  Zählung  der  roten  Blutkörperclieo.     Leipzig  1891, 

7)  y.  LiMnKeK,  Klin.  Pathol.  des  Blutes. 

5)  KossLKn,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1897.    Nr.  20  ff. 

Uj  BKcquKKKt.  n.  Boiiir.ii,  UntersudiuDgen  üb,  die  ZusammeDaetzang  deo 
Blutes.     Deutecd  ruu  Eisenninnu,  Erlangen  184.T 

10)  BiBBNACKi,  Ztft.  f.  klin   Med.  24.     S.  460. 

11)  Wbsdklst.idt  u.  BuciimiKO,  Ztft.  f.  klin.  Med.  25,    S.  363. 
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die  von  ihm  verwandten  Methoden  der  Blutkörpercliengewiniiung 
als  einwandfrei  anzusehen  vermögen. 

Das  Volum  der  roten  Bltitsicheiben  ist  wie  auch  bei  anderen 
anämischen  Zuständen  verändert.')  Die  Leukozyten  sind  bei  Chlo- 
rose gegen  die  Norm  nicht  wesentlich  verändert.^) 

Der  Wassergehalt  des  Serums  fand  sich  bei  leichteren 
Chlorosen  ganz  oder  annähernd  normaF),  nur  in  sehr  schweren  ei^ 
höht;  darnach  muss  der  des  Gesamtblutes  recht  beträchtlich  sein  und 
wui-de  so  auch  von  alhm  Beobachteru  gefunden, ^) 

Über  andere  Verändernngen  des  Serums  ist  nichts  von  Bedeu- 
tung bekannt.  Nur  nahm  man  auf  die  Tatsache  hin,  dass  Ohloro- 
tische  eine  besondere  Neigung  /.uv  Entwicklung  von  Venetithrom- 
bosen  zeigen*),  das  Kreisen  grösserer  Mengen  von  Fibrinferment  an. 
Doch  ist  das  gewiss  nicht  richtig.  Welclie  BKitveränderung  die 
Ausbitdung  der  Thrombosen  begünstigt,  wisseu  wir  nieht. 

Nicht  selten  kommt  es  bei  Chlorosen  zu  einer  Aufspt-icheriing 
von  Wasser  im  Organismus.'"')  Über  die  Ursache  dieser  Was.ser- 
retention  ist  nichts  bekannt- 

Pathologisch -aiiatomi.'iche  Eitaliruuijeii  über  unsere  Krankiieit  sind 
zwar  vorhauden,  liiieli  habe  it'b  über  den  ZusUtml  der  Pareuchyuie  nur 
eine  Angabe  von  BiRCH-HmsCHFEU)')  finden  liönnen,  sowie  die  Angabe 
von  E.  Gbawitz,  diiss  das  Knofheniuaik  der  Tibia  normal  ist.^)  Jener 
Forscher  vormisste  bei  zwi'i  Fällen  von  Chlorose,  die  er  obduzierte,  dege- 
nerati\e  VerilndfrunKen  in  Li'ber,  Herz  und  Niere.  VmrHOW^)  beobachtete 
Öfters  Hypoplasie  von  Her/,  und  Geßssen,  iianieiitlich  eine  aiiltalleude  Enge 
der  Aorta,  und  dieser  Befund  ist  bei  der  Autorität  seines  Urhebers  viel- 
fach fUr  die  .Ätiologie  der  Chlorose  angcftlhrt  worden,  indessen  er  dürfte 
uns  Ärzten  fUr  die  gesamte  Beurteilung  der  Krankheit  kaum  bedeuinnKsvoll 
erscheinen.  Denn  die  fa.'it  immer  eintretende  rölli(ie  Heilung  lüsst  sich  mit 
ihm  nifht  vereinigen.  Zudem  nineht  eine  angelmrene  Enge  der  Aorta 
klinisch  ganz  andere  Erscheinungen. 


IJ  KoasLEif,  Zentfalbl.  f.  innere  Med.  1807.     Nr.  26  ff. 

2)  Lit.  bei  v.  KoonßEN  1.  c,    f^.  37;  E.  UiiiwiT«  1.  e.    S.  274. 

3)  Andbai,,  Patliol,  Hämatolojrie.  Deutsch  Leipzig  1844.  —  BBCtti  khel  u. 
RijDiL-H  1.  c.  —  HA.M.Mh;R.«i:Hi..vo,  Ztft.  f.  kUü.  Med.  21.  S.  478.  —  E.  Gbawitz, 
Klin.  Patliol.  des  Blutes.  —  Lit.  bei  v,  Noonony.    S.  43. 

4)  V,  J.vKw  H,  Ztft.  f,  kliti.  Med.  23.  S.  187.  —  STiNrai.vo  u.  Oi'mi'becbt, 
Arch.  f.  klin.  Med.  ai,    S.  2*J5.  —  Bit-RSAiKi  1.  c. 

6)  KtK-'KRt.,  Arcii.  f.  klin.  Med.  52.  P.  557;  Lit.  bei  v.  Noordkx  1.  c. 
S.  63.  —  QuENSTKOT,  DisH.    Tübingen  1002, 

6)  Vgl,  KoMBEKO,  Berl.  kUn.  Wehs.  1897.  Nr.  25.  —  ÜKAWtTZ,  Klin.  Pa- 
thol.  d,  Blutes,    8.  BSn.  —  Vgl.  auch  Rumpk. 

7)  Bim  H-HiR«i  HJF.LI).  Kfingr.  I'  innere  Med,  189l'.    S.   17. 

5)  E.  GitAVviTz,  Klio.  PiUhul.  de«  Blute*.     S.  279, 

9)  VittCHow  )D  den  Heitfägen  lui' Ueburtsbilfe  nnd  Gynäkologie.  1.  H.  323, 
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Die  Chlorose  bcilt  olso  ao  gut  wie  immer  vullsULnJjg.  Die  Heiltmif 
fi'foliart  in  aller  erster  Linie  (iun-h  die  Darreichunjr  von  Eisen.  Da*  ist 
eine  festjfestelUe  Tatsache,  der  sieh  kein  Arat  verschliessen  wird.')  Es  ist 
ein  Irrtum  /u  glauben,  dass  gute  Ernilhrunp  in  gleichem  Grade  wirksam  ie;t. 
Wie  sieh  trota!  solcher  die  Chlorose  entwickeln  kann,  so  vermag  sie  aufh 
allein  nicht  die  Heilung  lierbeizufnhren.  Das  ist  zudem  von  einer  Keilie 
V(n)  Kliuibern-)  noch  besonders  nachgewiesen.  Die  Heilwirkung  des  Eisen 
ist  bis  zu  einem  gewissen  Grad  ffir  diese  Form  der  Ani\mie  charakieristich, 
denn  bei  keiner,  ausser  nonh  bei  der  akuten  tniuniarisdienS),  ist  dieser  Stoff 
in  gleiehem  Grade  wirksam,  seine  Darreichung  ebenso  notwendig. 

Der  Nutzen  des  Eiseus  spricht  dafür,  dass  bei  Clilorose  in  erster 
Linie  die  Bildung  der  roten  Blutscheiben  erschwert  ist.  Damit 
stimmen  aach  die  übrigen  Erfahrungen  iiberein.  Der  Untergang  der 
ritten  Blutkörperchen  ist  nur  wenig  erhöht.  Das  darf  man  sagen, 
denn  meistens  findet  man  weder  starke  Destruktionserscheiuungen 
an  den  Erythrozyten  —  geringe  sind  häuäg  vorhanden  —  noch  wird 
Ikterus  beobachtet,  und  die  Menge  des  Hydrobilirubins  in  Harn  und  Kot 
sinkt  unter  das  normale  Mali.')  Zwar  ist  die  Bedeutung  dieser  Er- 
Ischeinungeu  nicht  zu  überschätzen  und  über  das  wichtigst«  Zeichen 
[für  eine  Zerstörung  von  Blutscheiben,  die  Ei-seuablagerung  in  den 
'Organen,  .sind  wir-  bei  C'hlorose  nicht  unterrichtet.  Immerhin  ist, 
wenn  man  alles  berücksichtigt,  eine  mangelhafte  Bildung  von 
roten  Körperchen  als  das  Maßgebende  bei  Chlorose  anzu- 
sehen, und  diese  wird  durch  die  Zuführung  des  Metalls  angeregt. 
Aber  wo  fehlt  das  Eisen?  Wo  ist  seine  Aufnahme  gestflrf:'  Das  war 
von  jeher  die  Frage.  Ist  die  Resorption  des  Metalts  im  Darm  oder  seine 
Assimilation  in  die  Blutzelten  ungenügend?  Das  trscheint  mir  doch  noch 
nicht  sicher  entscbeidbar,  wenn  ich  auch  gern  zugebe,  dass  die  zweite  Mög- 
lichkeit mehr  ftir  sich  hat.  Es  lassen  sich  niimlich  bei  Chlorotischen 
keineswegs  die  Zeichen  gestörter  Magen-  oder  Danntiitigkeit  nachweisen^), 
wenigstens  sind  Abscbeiduug  der  Salzsäure,  Resorption  der  Nahrungsstoffe*) 
ond  Eiweissfaulnis''i  bei  echter  Chlorose  vollkommen  normal  gefanden 
worden,  wahrend  allerdings  in  anderen  eine  Störimg  der  Fettresorption 
deotlicli  war."*)  Über  die  Aufnahme  des  Eisens  im  Darrnkanal  bei  Chlo- 
rotischea  fehlen,  soviel  ich  «ehe,  genauere  Angaben  in  der  Literatur,   man 


1 )  Über  den  Wert  der  EiBentherapie  s.  z.  B.  die  Verhandlungen  de»  Ktin- 
greseeH  f.  innere  Med.  in  München  1895. 

2)  S,  Diskussion  übe  dier  Eisentlierapie  bei  dem  Kougreas  f.  innere  Med. 
MQnchea  1895,  ferner  Rombkiih,  Bert.  kUa.  Wehs.  181)7.    Nr.  25. 

3)  Vgl.  Kl-skbi.,  Pflügcrw  Arcb.  61.    6.  95. 

4)  V.  NooBDKN,  Berl.  kUn.  Wehs.  18ü5.    Nr.  9. 

5)  Lit.  bei  v,  Noobde-n,  (Jblorose.    S.  Ö3  fl". 

6)  Lii"MAxs--Wui.*',  in  v.  Noordens  Beiträgen  zur  Lehre  v.  Stofl'wechsel.  I. 

7)  Rf-TBKUJ*,  Beiträge  z.  Pathol.  der  Chlorose.     Diss.    Berlin  1891 , 

8)  F.  MC1.I.EB,  veröffentlicht  durch  Walterütein,  Die«.    Bonn  1890. 
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kann  also  kein  sicheres  Urteil  darüber  abgeben,  Docli  liegt  kein  Gmiid 
vor  die  Resorption  des  Eisens  als  verscbleehtert  anzusehen. 

Diese  Scliwieri^jbeit  wird  hinfällig  bei  Annahme  einer  Stöning  der 
Eisenassiniilation  iijnerhalh  des  Organismus,  speziell  an  den  Stätten  der 
Blutkörperchenhereifun^'.  Wahi'>;chfiinltch  liegt  hier  ja  tler  AnprifTspunkt 
der  Krankheit.  Dort  ivflrde  also  das  Eisen  seine  Wirksamkeit  entfalten 
raüsseu.  Die  Tatsaehe,  dass  die  Zufuhr  des  gleichen  Stoil'-,  welcher  in  den 
Blutkrtrpercheu  hei  Chlorose  zu  spärlich  vorhanden  ist,  die  Heilunw  herhei- 
ftthrt  legt  meines  Eiraehtens  den  Gedanken  nahe,  dass  das  therapeutisch 
angefahrte  Eisen,  das  Moleklli  des  Hämoglobins  eintritt  und  dailurch  hilft. 
Aber  warum  reichen  dann  hierfür  die  Eisensalze  nicht  aus,  welche  mit  der 
Nahrung  immer  reichlich  zugeführt  werden?  Das  Medikament,  muss  also 
etwas  besonderes  tun.  V.  Noorden  ist  der  Meinung,  dass  es  als  Reiz  auf  die 
Stätten  der  Bluthildung  wirkt'),  und  der  hervorragende  Nutzen  des  .\rsens 
in  den  gleichen  Fallen  wird  von  ihm  gewiss  mit  vollem  Recht  zur  Unt^er- 
stützung  dieser  Vermutung  herangezogen.  Die  Beobachtungen  von  A,  HoF- 
MANN^)  machen  es  in  der  Tat  hficlist  wahrscheinlich,  rlass  „dem  Metalle 
als  solchem  eine  die  physiologische  Tätigkeit  des  Knochenmarks  stimu- 
lierende Wirkling  zukommt." 

Die  nun  weiter  zu  besprechenden  Arten  von  chronlgetaen  Anämten 

zeigen  auf  das  deutlichste,  »lass  siekeineselbständigen  Krankheiten  sind, 
sondern  im  wesentlichen  klinische  Symptome  darstellen,  üas  geht  eben 
daraus  mit  Sicherheit  hervor,  dass  wir  ganz  die  gleichen  Blutver- 
äoderungen  bei  den  verschiedensten  Organerkrankungen  finden,  in 
einer  Weise,  welche  die  Abhängigkeit  der  Anämie  von  der  betreffen- 
den l)rga,nläsion  unzweifelhaft,  erweist.  In  einer  anderen  Reihe  von 
Fällen  ist  uns  die  Ursache  derselben  Bhttveränderungen  gänzlich 
unbekannt.  Man  bezeichnet  diese  Arten  von  Anämie  den  erst- 
erwähnten sekundären  gegenüber  als  primäre,  und  diese  Unter- 
scheidung ist  in  der  Tat  fiir  den  ärztlichen  Gebrauch  vorläufig  noch 
zweckmä.ssig.  Nur  darf  damit  nicht  gesagt  werden,  dass  die  so- 
genannten primären  Anämien  als  selbständige  Krankheiten  von  den 
sekundären  prinzipiell  zu  trennen  .sind.  Primäre  sowohl  als  sekun- 
däre künnen  als  leichte  und  schwere  mit  allen  Übergängen  verlaufen; 
die  schon  jetzt  als  sekundär  erkannten  hängen  natürlich  in  ihrem 
Verlaufe  ganz  von  der  Grundkrankheit  ab. 

Die  leichteren  und  mittelschweren  sekundären  Anämien 
werdendurcheinegrosse Reihe  vonMomeuten  hervorgerufen. 

Zun&chst  entstehen  manche  ebenfalls  durch  Blutungen,  nur  dass  diese 
dann  nicht  einmal,  sondern  wiederholt  auftreten.  Das  beobachten  wir 
zunächst  bei  Gescliwör  und  Caretnom  des  .Marens,  dann  nach  Nasen-  und 
Uterusblutungen,    auch   bei   Darmgeschwüren  wler  Hflraorrhoiden.      Solche 


1)  V.  NixiRDKH,  Berl.  klin.  Wehs.  1896.    Nr.  9.  10, 

2)  HoPMAXN,  Virt-howB  Archiv.  HiO.    B.  235. 
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Aiiilniien  entstehen  weiter  durch  cbronisehe  Vergiftungen.  •/,.  B.  mit  Blei, 
ferner  durch  Magt-n-  niid  DannaffektionHn,  bösartige  Tanioren  M,  chroui8<;he 
Niereu-  und  Lebersttirungen,  Nerven-  und  Herzkraiiklieiten,  Chlorose,  Fett- 
sucht, Rachitis,  Amyloid  und  besonders  mancherlei  Arten  von  Int'ektioneo, 
wir  nennen  z.  B.  Tuberkulose,  Sypliiliis,  Malaria;  auch  der  Typhus  kommt 
gelegentlich  in  Betracht. 

Wie  alle  diese  Zustünde  wirken,  ist  nur  in  einer  Reihe  von  Fällen  zu 
verstehen,  bei  den  meisten  leider  vfdlig  dunkel.  Es  handelt  sich  um  be- 
sondere Dinge,  da.-;  geht  daraus  mit  Sicherheit  hervor,  dass  nicht  alle 
Menschen,  weiche  an  einer  der  genannten  Krankheiten  leiden,  anämisch 
werden,  zwar  bei  der  Tuberkulo.'^e  und  der  chronischen  Nephritis  die  meisten, 
wenn  auch  in  sehr  verschiedenem  Grade,  aber  bei  den  anderen  immer  nur 
ein  Bruchteil, 

Von  Infektionskrankheiten  wissen  wir,  dass  sie  häufig  an  roten  Körper- 
chen die  froher  erwähnte  Empfänglichkeit  for  mehrere  Farbstoffe  —  also 
eine  Degeneration  erzeugen.^}  Wird  nur  eine  geringe  Zahl  von  Erythro- 
zyten Kerstört,  so  bleiben  benierkbare  Folgeerscheinungen  von  sei  teil  des 
Blutes  aus.  weil  kleine  Schäden  durch  erhöhte  Regeneration  leicht  an.«?- 
geglichen  werden.  Sind  die  Lflsionen  aber  ausgebreiteter,  dann  stellt  sich 
eine  Anftmie  ein.  Auch  bei  den  bösartigen  Intermittenten  dürfte  die  Anünne 
auf  die  direkte  Scbildigung  der  Blutkörperchen  durch  die  Plasmodien  zurück- 
zuftthrcn  sein.  Bei  Nierenkrankheiten  wird  die  Oligozythämie  teils  mit 
der  Verwässerang  des  Blutes  (s.  spater),  teils  mit  den  vielfachen  Blutungen 
bei  hämo rrhagi seilen  Formen  zu.sammenharjgen,  iloch  sind  das  kaum  die 
einzigen  Ursachen  der  Anflmie.  Sicher  bestehen  bei  allen  diesen  Zustünden 
noch  ganz  besondere,  in  ilireni  Wesen  bisher  leider  vollkommen  dunkle 
Beziehungen  zwischen  Grnndkrankheit  und  Blutarmut. 

Einen  erhebüchen  Beitrag  zur  Ent.^tehung  die.ser  Form  der  sekundären 
Anämie  liefern  weiter  unglückliclie  soziale  Verbältnisse,  wie  sie  auch  in 
unseren  Zeiten  noch,  besonders  innerhalb  der  grossen  Städte,  leider  .so 
häufig  sind.  Die  mangelhafte  Nahrung  steht  ätiologisch  jedenfalls  im 
Mittelpunkt  des  Interesses,  doch  werden  wir  sehen,  findet  hier,  wie  auch 
sonst  so  oft,  eine  Vereiniguni;  schädigender  Momente  statt. 

Für  diese  Anämien  nach  unzureichender  Ernühruug  ist  schon 
froher-')  und  jetzt  wieder  durch  F.  A.  Hoffmann*)  auf  den  höchst  in- 
teressanten Unterschied  hingewiesen  worden,  welcher  zwischen  ihr  und 
Tiilligem  Hunger  besteht.  Absolutes  Fasten  fflhrf,  wenn  es  bis  zum  Tode 
fortgesetzt  wird,  zu  einer  .\trophie  des  gesaraten  Blutes.  In  dem  Maße, 
wie   das  Körjierge wicht   abnimmt,  vermindert  sich   auch  die  Blutmenge*), 


1)  Vgl.   die   interessnoteu  Beobachtungen   von  Bikkkiiklsd,  Arch,  f.  klin. 
Chir.  41. 

2)  Vgl.  Maraql.iani),  Koogr.  f  innere  Med.  1892.    S.  J42.  —  Mabaouasi» 
u.  Castkli.iso,  Ztft.  r.  klia.  Med,  21.    S.  415. 

3)  Wehfji,  Pithu-BiUrotha  Handbuch  der  Chirurgie.  I.    J8Ö.    —    Pakim. 
VirchowB  Areh.  2'X    S.  241. 

4)  F.  A.  Hoff.!« ANS,  Lehrbuch  d  KonBtitutionskraukheiten.  Stuttgart  1893. 
8.  31  ff. 

5)  Pasi-ji  1.  c.  —  Vi.iT,  Ztft.  f.  Biologie,  'i.    Ö.  :i07  u.  3  >.    S.  511. 
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(1er  rflativo  Häraoglohiiij,'fhalt  bleibt  dabei  unveranriert,  das  ist  sowohl  für 
den  Hond '  i  wie  für  den  Menschen  *)  erwiesen.  Wird  uacli  völliger 
Naliraiigsentzieliung  die  Nahrunt;  wieder  in  der  gewohnten  Weise  auf- 
gcnommen,  so  kommt  es  zu  einem  anämisclieii  Zustande,  welcher  sieb  erst 
aHmälilicb  wieder  ausgleicbt.'') 

Eben.so  entstellt  Anämie,  wean  Menschen  längere  Zeit  hindurch  fehler- 
haft zusammeiigesetifte,  z.  B.  eisennrme  Nahrung  ^J  (lang  fortgesetzte  Milch- 
diät!) aufnehmen.  Oesonders  begünstigend  wirken  die  Vereinigung  von 
unzureichender  Ernährung  und  schwerer  Arbeit.  Die  Verhältnisse  des 
Lebens  machen  verstandlich,  dass  damit  in  der  Regel  noch  Kummer  und 
Sorge,  vielfach  auch  Mangel  an  Licht,  Luft  und  Schlaf  verbunden  ist.  Alte 
ärztliche  Erfahrungen  lehren  den  tleletüren  Einfluss  dieser  Momente  auf 
da-s  Blut,  und  E.  Grawitz^)  bat  ilin  durch  besondere  Versuche  riirekt  er- 
wiesen: Menschen,  welche  bei  ciweissarmer  und  kalorisch  ungenügender 
Ernährung  arbeiteten,  zeigten  die  Entwicklung  einer  Anämie  und  diese 
schwand,  als  die  äusseren  Verhältnisse  gebessert  wurden.  Mit  der  Fest^ 
Stellung  dieser  Tatsache  ist  noch  nicht  gesagt,  welches  Moment  dabei  in 
letzter  Linie  die  Anämie  erzeugt.  Ich  glaube  nicht,  dass  man  darüber  jetzt 
schon  sichere  Auskunft  geben  kann.  Immerhin  liegt  es  nahe,  eine  mangel- 
hafte Aufnahme  von  Eisen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  verantwortlich 
zu  machen.'')  Klar  liegen  die  Verhältnisse  indessen  nicht,  denn  blosse 
Zufuhr  von   Eisen  nützt  hier  in  der  Regel  nicht  viel. 

Endlich  tritt  die  gleiche  Art  dieser  Seicliten  und  mittelschweren  sekun- 
dären, in  ihrer  Form  sogleich  zu  charakterisierenden  Anämien  in  manchen 
Fallen  unter  den  allergünstigsten  hygienischen  Bedingungen  auf.  ohne  dass 
irgend  welche  Vorstellung  über  die  Veranlasisung  iniiglicb  wäre.  Hier 
stehen  wir  vor  einem  völligen  Riitsel.  Vielfach  fühlen  sich  solche  Anämische 
subjektiv  vollkonimen  wohl,  so  dass  man  schwankt,  ob  sie  schon  als  Kranke 
zu  bezeichnen  sind.  In  anderen  Füllen  indessen  haben  sie  genau  die 
gleichen  Beschwerden  wie  andere  Anämische,  besonders  dann,  wenn  stärkere 
Anforderungen  an  ihre  Leistungsfähigkeit  gestellt  werden. 

Das  Blut  verhfilt  sich  bei  diesen  Anämien  sehr  ver- 
scbieden.  Von  den  leichtesten  Graden  der  Blntveränderung  bis 
zu  den  ganz  schweren,  welche  un.s  nachher  beschäftigen  sollen,  be- 
obachten wir  die  mannigfaltigsten  Übergänge,  und  aaturgemäss 
werden  nnter  den  oben  genannten  Ursachen  die  unerheblicheren 
auch  die  leichteren  Bhitveränderungen  nach  sich  ziehen. 


11  ScBBOTiN,  Ztft.  f.  Biologie.  7. 

2)  Li'ciASi,  Das  Hungern.  Leipzig  1890.  —  F.  Miri.i.KB,  Mi'nk  u,  A. 
ViBtmows  ArcU.  13L    Suppl, 

a)  Vgl  GBAWifz,  Klin.  Pathol,  de»  Blutes.    8.  159 ff. 

■1)  Vgl.  ABOEnriAi-OKN-.  Ztft.  f.  Biol.  .SO.  8.  1Ö3  u.  483.  —  Hai-sbrmasx, 
Ztft.  (.  ph,v3.  Chemie.  2?,.    1897.    S,  555. 

5)  E.  GKvwi-ra,  Berl.  klin.  Wehs,  1895.  Nr.  48j  Dera.,  Küd.  Pathol.  des 
Blutefi.    8.  103. 

6)  Vgl,  die  gedankenreiche  Abliandl.  v.  H.  v.  Hömsi.in,  Münchner  med. 
Wehs.  1890.    Nr.  38  u.  3Ö. 
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Zuweilen  findet  man  die  Beschafi'enbeit  der  Volunieiiiheit  ganz 
nomial.  Dann  kann  sehr  wohl  eine  Verminderung  der  (iesaiiitldut- 
menge  vorliegen,')  Wenigstens  gibt  es  keine  Gründe,  welche  mit 
Sicherheit  gegen  diese  Möglichkeit  sprächen.  Andererseits  ist  auch 
die  von  hervoiTagender  Seite  geäusserte -)  Vorstellung,  dass  bei 
solctien  Krauken  die  Blutvertc^lung  vci'ändert  und  zwar  die  Haut 
besonders  blutarm  sei,  nicht  von  der  Hand  zu  weisen.  Wir  über- 
sehen noch  nicht  ausreichend,  welelie  Momente  auf  den  dauernden 
Blntreichtnin  der  Haut  von  Kinfluss  sind.  Sicher  gehört  zu  Ihnen  die 
Wärmebildung.  Man  könnte  denken,  sie  sei  bei  Anämischen  so  gering, 
dass,  damit  dieEigenteniperatur  des  Körpers  erlialten  bliebe,  die  Wärme- 
abgabe nur  klein,  die  Haut  blass  sein  müsse.  Das  ist  nicht  richtig. 
Die  Sauerstoffaufnahme  der  Anämisclien  ist  im  Mittel  nicht  niedriger 
und  zudem  hängt  die  Wärmeabgabe  der  Haut  nicht  allein  von  ihrem 
Blutgehalt  ab. 

Viel  häutiger  ist  nun  auch  die  \'olnnieinheit  des  Blutes  verändert: 
in  der  Kegel  enthält  dann  der  Kubikmillimeter  weniger  rote  Kör- 
perchen als  normal  und  auch  weniger  Hämoglobin. 

Die  roten  Blutscheiben  sind  häutig  in  ihrer  Form  und  Zu- 
sammensetzung veränderL  Neben  nurmalen  findet  man  polychroma- 
tophile und  Poikilozyten.  Ihre  Dimensionen  wechseln:  man  sieht 
vielfach  kleinere,  seltener  abnorm  grosse  Blutscheiben.  Daneben 
machen  sich  häufig  auch  die  Anzeiclien  der  Regeneration  bemerkbar: 
kernhaltige  EiTthrozyten  treten  auf;  sie  haben  dann  fast  ausnahms- 
los die  normale  Grösse.  Abnorm  gj-osse  kernhaltige  Erythrozyten 
sind  hier  ganz  selten  und  nur  in  den  schweren  Fällen  vorhanden. 
Alle  diese  Veränderungen  charakterisieren  eben  viel  mehr  die  Inten- 
sität als  die  klinische  P'orm  der  Blutveränderung.  Die  weissen 
Zellen  zeigen  in  einer  Reihe  von  Fällen  eine  Vermehrung,  näm- 
licli  dann,  wenn  die  Ursache  der  Anämie  zur  Leukozytose  führt 
(s.  darüber  später);  bei  den  primären  Formen  fehlt  sie  meist.  Auf 
Veränderungen  des  Serums  wird  später  eingegangen  werden. 

Bei  der  di'itten  (jruppe,  den  sogenannten  peraizlüseo  AnümieQ, 
erreichen  die  Anomalien  der  roten  Körperchen  den  höchsten 
tirad.  Ihre  Zahl  ist  häufig  vier-  bis  fünfmal  kleiner,  nicht  selten 
bleibt  sie  unter  einer  Million,  und  Quincke  hat  sogar  nur  143000 
Erythrozyten  im  Kubikmillimeter  gesehen!  Der  Hämoglobingehalt 
der  Volumeinheit  ist  natürlich  ebenfalls  stark  vermindert. 


1)  SriHTZiXG  u.  Gr»n-RE<;HT.  Arch.  f  klin.  Med.  53.    S.  287. 

2)  BAin.i,  Si'liweizer  Korreüpondenzljlatt.  l&SÜ.  Nr.  20  u.  21.- 
MOnchner  med.  Wehif.  l8StO.     Nr.  3f). 
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Die  Poikilozytose  Ist  hier  meist  sehr  beträchtlich.  Zuweilen 
zeigt  überhaupt  nur  noch  ein  kleiuer  Teil  der  roten  ßlutscheiben 
normale  Formen,  die  Mehrzahl  weist  alle  Arten  von  A'eränderung 
auf,  die  wir  bisher  erwähnt.  Man  sieht  Verkleinerungen  in  allen 
Übergängen  bis  zur  KörnchenbiUIung.  Viele  Körperchen  sind  ab- 
norm gross  und  von  der  verschiedenartigsten  Form.  Diese  grossen 
Erythrozyten  haben  häufig  Kerne,  doch  ist  der  Kerngehalt  nicht 
auf  sie  beschränkt,  sondern  man  findet  auch  kernhaltige  Scheiben 
von  mittlerer  Grösse.  Sowohl  kleine  wie  grosse  Körperchen  können 
Kernteilungsfiguren  zeigen.')  Das  Protoplasma  vieler  Scheiben 
nimmt  mehrere  Farbstoffe  auf  —  kurz  ein  gefärbtes  Blutpräparat 
bringt  bei  dieser  Anämie  die  mannigfachsten  Bilder. 

Das  Gesanitvulum  der  Erythrozyten  ist  wohl  in  der  Regel  er- 
heblich herabgesetzt. 

Die  Leukozyten  sind  nur  selten  vermehrt.,  in  den  schweren 
Fällen  von  primärer  Anämie  sogar  meistens  vermindert.  Das  Serum 
wurde  verschieden  gefunden:  HammebsciiijAg^')  hält  seinen  Wasser- 
gehalt In  der  Regel  für  nicht  wesentlich  gesteigert,  und  die  Zahlen 
von  Geawitz-'')  wiesen  bei  Fällen  von  primärer  schwerer  Anämie 
ebenfalls  auf  eine  auffallend  geringe  Verminderung  der  Trocken- 
substanz hin.  Viel  stärkere  Hydrämie  fand  er  in  Fällen,  bei  denen 
bösartige  Neoplasmen  oder  chronische  Infekt  Jonen  als  Vermittler  der 
Anämie  anzusehen  sind. 

Grawitz  zeigte,  dsiss  Krebs ma.sseii,  in  den  Kreislauf  pfbracbt,  Lymphe 
auzuzieliei)  und  deiufteiuilss  das  Blutserum  ?m  vftrdütmcn  vermögen.')  Auf 
eine  gleiche,  von  Tnninren  lioiitiiiuierlicli  ausgelieufJe  Wirkung  ttdirt  er 
demgemä»s  die  Hydrümie  dieser  Kranke»  zurück. 

Der  Trockenrückstand  des  Gesauitblute»  ist  ausserordent- 
lich vermindert^),  nach  den  Blutkörperchenzahlen,  welche  wir  an- 
führten, ist  das  ohne  weiteres  erklärlich.  Die  gesamte  Blutmenge 
hat  bei  dieser  Krankheit  sicher  abgenommen;  dafür  spricht  un- 
zweifelliaft  der  Eindruck,  den  irian  bei  Sektionen  gewinnt.  An  den 
Kranken  erreichen  alle  Folgeerscheinungen  der  Anämie:  schnelle 
Ermüdung  des  Gehirns  und  der  Muskeln,  Ohnmächten,  Kurzatmigkeit, 


1)  A«KAXAZi,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.    8.  80. 

2)  HAMiiKitsftii.AG,  Ztft.  f  klin.  Med.  2).    S.  478, 

3)  GuAwn-z,  Klin.  Pathul.  des  Blutes.    !?.  215, 

4)  Gkawitz,  Deutsche  med.  Wehs.  1893.     Nr.  51. 

5)  S-riNTZtso  u.  GiMPRECHT,  ATch.  f.  klin.  Med.  53.  S.  2fi5.  —  v.  Jakscb« 
Ztft  f.  klin.  Med.  23.  S.  187.  —  Über  die  Zusammensetzong  des  Blutes  vgl. 
Rrm-F,  MitteiluDgeo   au»  den  Hamburger  gtaatskrankenaDstalten.    3,  Heft.  1. 
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Verminderung  der  Magensaftabsonderung,  welche  alle  bei  jenen 
ersten  Gruppen  oft  aucli  deutlich  ausgeprägt  sind,  das  höchste  Maß. 

Es  besteht  eine  gmsst^  Neigung  zur  Entstehung  von  Extra- 
vasaten, besonders  in  Haut-  und  (.'horioidea.  Fast  regelmässig  beob- 
achtet man  fettige  Degenerationen  jui  Parenchym  mancher  Organe: 
der  Leber,  Nieren,  vor  allem  aber  am  Myokard  und  auch  an  den 
Wänden  der  GefÄsse. 

Nicht  selten  fiebern  die  Kranken.  Da  wir  nun  ■wissen,  dass 
Stoffe  aus  dem  Stroma  der  Kürperchen  Teniperatursteigerungen  zu 
erzeugen  vermögen  und  der  reichliche  Untergang  von  Erythrozyten 
bei  diesen  Zuständen  erwiesen  ist,  liegt  es  sehr  nahe,  die  Fieber- 
bewegungen mit  der  Resorption  von  Bestandteilen  der  Körperchen 
oder  anderer  untergehender  Zellen  in  Zusammenhang  zu  bringen. 
Doch  ist  nichts  irgendwie  sicheres  darüber  bekannt. 

Sehr  merkwürdige  Veränderungen  finden  sich  in  Fällen  die.ser 
sogenannten  perniziösen  Anämie  am  Zentralnervensystem.') 
Lichtheim  bat  zuerst  Degenerationen  bestimmter  Fa.serzuge,  be- 
sonders in  den  Hintersträngen  gefunden;  dazu  kommen  auch  Er- 
krankungen der  grauen  Substanz. 2)  Die  Ursachen  sind  dunkel;  von 
den  Einen  werden  Blutungen,  von  Anderen  —  wahrscheinlich  mit 
Eeeht  —  \'ergiftung  durch  irgend  welche  Substanzen')  als  das 
Maßgebende  angesehen. 

Auch  diese  Form  der  Anämie  stellt  keine  einheitliche  Erkrankung 
dar  sondern  sie  ist  ein  Symptomkoraplex.  Dieser  tindet  sieb  unter 
den  verschiedensten  Umständen.  In  einem  Teil  der  Fälle  kennen 
wir  die  Ursachen  noch  nicht.  Dann  erscheint  die  Anämie  für  den 
gegenwärtigen  Stand  unserer  Kenntnisse  als  das  wesentliche  des 
Krankheitsprozesses,  als  dieser  selbst,  sie  gilt  uns  vorderhand  als 
primär.  Das  ist  die  von  Biermeb  beschriebene  sogenannte  essen- 
tielle (perDiziöse)  Anämie.')    Sie  ist  ein  immerhin  seltner  Zu- 


1)  LirnTH>uM.  Kongr.  f.  innere  Med.  1KJ7.  S.  84.  —  Mijjkich,  Ztft.  f. 
kliii.  Med.  21.  S.  2ä  «.  264  uud  22.  8.  60.  —  8.  ferner  Nosnk,  Arch.  f.  Psy- 
chiiitrie.  2Ü.  Ü.  421.  —  Ders.,  Ztft.  f.  Nervenheilkunde.  6.  B.  311  und  14  !^.  192. 

2)  TEicimei.i.ER.  Zlft.  f.  NervenheUkunde,  8.    S.  38.5. 

3)  V.  Voss,  Arch.  f.  kliu.  Med.  ,'iS.    S.  49Ö. 

4)  i^,  über  diesen  ZusUnd  die  eingangs  erwähnten  zusaJüiuenfusBeoden 
DarBtelluögen.  Femer  Bikiuieh,  Schweizer  Korr.-Blatt.  11  (187:^).  Nr.  1;  H. 
Mftti.KR,  DisB,  Zürich  1877;  EicHHUBiST,  Die  progressive  perniziöse  Anämie. 
Leipzig  1878;  Qt  isiki:,  Ari'Ji,  f.  klin.  Med.  20.  25.  27.  33  «nd  Volkmanng  Vor- 
träge. IQCi;  Referate  von  Bihch-Huj.«!  hfkijj  und  Ehrlich  aul  dem  Kongress  f. 
innere  Med.  1892;  Gi  sskrow,  Arch.  f.  Oynäkol,  25.  ö.  218i  Pr.rPER  n.  SiESoKt, 
Kongr,  f.  innere  Med.  1896.    S.  <i31. 

Kbeiil,  PkÜioI.  Plijsiologle.    S.  Anfl,  IQ 
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stand,  welcher  Tielleieht  in  manchen  üegeuden,  z.  B.  in  einzelnen 
Teilen  der  Schweiz,  gehäuft  auftritt.  Frauen  erkranken  nach 
manchen  Statistiken  öfters  als  Männer. 

Da  Heilungen  auch  von  dieser  Form  der  Anäude. vorkommen  — 
sogar  häufiger  als  man  vielfach  glaubt,  so  dürfte  der  Vorsichlag  sie 
nicht  als  ,.perniziöse",  sondern  als  „BiERMERSche"  Anämie  zu  be- 
zeichnen sehr  zweckmässig  sein. 

Anfangs  wurde  die  geschilderte  Blut  Veränderung  als  charak- 
teristisch für  diesen  „essentiellen  und  perniziösen"  Zusand  angesehen. 
Bei  weiteren  Untersuchungen  erhob  man  jedoch  genau  den  gleichen 
Blutbefund  auch  bei  Anämien,  welche  ersichtlich  von  Organ- 
beziehentlich  AUgemeinerkrankungen  abhängig  sind. 

Immer  hat  man  sich  bemüht,  aus  dem  Blutbefund  ünterschei- 
dung.smerkmale  fiir  die  verschiedenen  klinischen  Formen  dieser  schwer- 
sten Form  der  Anämie  abzuleiten.  Doch  ist  das  bisher  nie  gelungen. 
Ganz  speziell  muss  hervorgehoben  werden,  dass  die  grossen  kern- 
haltigen Erythi'ocyten  (Megaloblasten)  bei  allen  Formen  der  per- 
iniziösen  Anämie,  primären  wie  sekundären,  gefunden  werden. ') 

Öo  sah  mau  schwei'ste  Anämie  dieser  .\rt  bei  .Syphilis^),  Mftjreukarzi- 
(imiieri,  Magen gesehwuren,  nlzerierendeii  Uteruskrebsen,  Lelieraffektionen, 
Erkraokmijj;en  des  Knochenmarks. ')  Vom  Dann  uiisgebenile  Vergiftungen 
cheinen  eine  recht  erhebliche  Rolle  für  die  Eutstehung  dieser  scliweroii 
Anamieformen  zu  spielen.'')  Die  früher  so  lebhaft  als  Ursache  perniziöser 
Anämie  bergeliobene  Atrophie  derMageudarmsdileimbaut  hat,  me  E.  Gbavitz 
liervorhdit,  vielleicht  insofern  eine  Bedeutung,  als  sie  bereits  eine  Folge 
von  Giftwirkungen  ist  —  möglicherweise  könnte  sie  aber  auch  die  Ver- 
aulassunji  zu  bakteriellen  Zersetzungen  und  damit  zur  Entstellung  von  Giften 
geben.  Die  isolierte  Atrophie  der  iviagenscbleinihiiut  ist,  wie  wir  Jetzt  mit 
Sicherheit  wissen,  bei  leutun  gslos  und  auch  die  Atrophie  der  Dannniucosa 
durfte  au  und  für  sich  durch  ihre  blosse  Einwirkung  auf  die  Ernährung,  kaum 
die  perniziöse  Form  der  Aniimie  hervorrufen.  Unsicher  sind  gehiitifte  Blu- 
tungen. Sie  werden  von  Manchen  als  wichtig  angesehen,  während  Andere 
ihre  Bedeutung  für  diese  Art  der  Aniimie  gänzlich  ablehnen.  Dagegen  ent- 
wickelt sie  sich  bei   der  Anwesenheit    von    üwei    bestimmten  Para.siten  im 


1)  Vgl.  Gr.*.witc,  Klin.  Pnthol.  des  Blutes,  S.  212.  —  Pawbnbkim,  Ztft. 
f.  klin.  Med.  39.  S.  185  tr.  —  Ober  Megaloblasten  vgl.  Bloch,  Ziegler»  Bei- 
trige.  31 

2)  F,  Mür.r.Kn,  OUaritö-Annalen.  14.  1880.  S.  253.  —  Ki.eo-,  Wiener  klin. 
Wehs.  1S91.    Nr.  40. 

3)  Lit.  bei  Grawitc,  Klin.  Pathol.  des  Blutes.    S.  231. 

4i  Hr-STEK,  Lancet  1888.  II.  S.  555  ti.  6(18.  —  PiTrr.H  u.  Stksgki.,  Kon- 
ßres8  f.  innere  Med,  1898.  S,  631.  —  Dikbai,i,.v,  Ztft.  f.  klin.  Med.  31.  i?.  47.  — 
Sandoz,  Schweizer  Korr.-Blatt.  1887.  Suppl.  15.  —  Bi>9r.Nic9,  Ztft.  f.  klin. 
Med.  41.  g,  40.  Vgl.  vor  allem  Gba.witz  1,  c.  S.  231.  —  Vgl.  demgegenflber 
Bloch,  Arch.  f.  klin.  Med.  77.    S.  277, 
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Bann:  Botriocuphaius  latus')  und  Aachylostoiuuni  duodenale.'-)  lu  gaitK 
vereinzelten  Fällen  scbeinen  aucli  andere  Entozoen  ähnlicLe  Folgeer- 
scheinuiigen  zu  erzeugen;  z.  B.  unsere  gewilhnlklien  Rund-  und  Platt- 
würmei'.'')  Man  sieht  eben  sebon  aus  der  Betraditnns  dieser  veran- 
lassenden Mcnnente  auf  das  Deutlichste,  dass  feste  Grenzen  zwischen  den 
verschiedenen  Klassien  der  Anämie  nicht  existieren;  Syphilis,  Magendann- 
erkrankungen,  Neoplasmen,  Entozoen  können  bald  leichti-re  bald  schwerere 
Grade  derselben  hervorrufen,  und  auch  die  klinischen  Symptome  treben 
vielfach  in  einander  i>ber. 

Wie  die  betreffeuden  Motneiite  das  Blut  beeinflusseü,  bleibt  voll- 
kommen dunkel.  Es  ist  zu  bedenken,  dass  sie  durchaus  nicht  immer 
perniziöse  Auämie  zur  Folge  haben,  dass  sie  das  Blut  ganz  unver- 
ändert lassen  oder  auch  nur  die  leichteren  Formen  der  sekundären 
Anämie  erzeugen  können.  Die  meisten  der  genannten  Momente, 
ausser  vielleicht  Aucbylostomum,  wirken  nicht  durch  Blutentziehuogen. 
Man  denkt,  jetzt  bei  den  malignen  Geschwülsten  in  erster  Linie  an 
die  Resorption  von  Giften.')  Für  die  Anämie  durch  Botriozephalua 
ist  dies  sogar  direkt  wahrscheinlich  gemacht  dadurch,  dauäs  Schaü- 
MiNx  und  TALLQUist  Gifte,  -welche  das  Blut  von  Tieren  schädigen, 
aus  den  Proglottiden  ausziehen  konnten*.)  Zwar  ist  auch  hier  noch 
mancherlei  dunkel:  die  grosse  Mehrzahl  der  Menschen,  welche  Botrio- 
zepbalus  beherbergen,  zeigt  keinerlei  Symptome.  Das  Absterben  des 
Tiers  innerhalb  des  Darm.s  scheint  nicht,  wie  eine  Zeit  lang  vermutet 
wurde''),  das  maßgebende  zu  sein.')  Aber  allerdings  kennt  man 
Sektionen  von  Anämien,  bei  denen  sich  nur  Eier  von  Botriocephalua 
fanden  —  da  liegt  der  Gedanke  nahe,  dass  der  Wurm  abgestorben 
ist.  Und  inj  ganzen  ist  doch  durch  die  Untersuchungen  der  Eüne- 
BEEuschen  Klinik,  namentlich  auch  durch  eine  vortreffliche  neue  Be- 


ll F.  A.  HoFFMAJfN,  Allgem,  Tiierapie.  Leipzig,  F.  C.  W.  Vogel.  —  Riain-:it, 
Arch.  f.  ktin.  Med.  39.  B.  31.  —  RrKKUKiin,  Ebenda.  41.  S.  304.  —  f*cnAriKo, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  13,  S.  416.  —  F.  MOlj.er,  Charit^- An nalen.  14.  1889.  S.  253. 
—  LicHTHKiM,  Kongr.  f,  innere  Med.  1887,  S.  84.  —  Sch.vvmaxk,  Zur  Kenut- 
nie  der  BotriozepbnluBunümic.  Helsingfors  1894.  —  RjisK.vqvisT,  Ztft.  f.  klin. 
Med.  49     S.  103. 

l'l  GniKSfxiiEU,  Arch.  f.  physiol  Heilkunde.  13.  —  Wichlrk«,  Arch.  f. 
klin.Med.  10.  S.  37'.1.  —  S.iHi.i,  Ebenda.  32.  B.  421.  —  Leichtknstkrs,  Deutsclie 
med.  Wehs.  1S85.    Nr.  28.  -  Ders.,  Ebenda  1888.    Nr.  42. 

3)  >4.  Leichtessteio!  im  Handbuch  der  speziellen  Therapie  von  Penzoldt 
u.  !?tiötiing.    Bd.  IV,    a.  818. 

4)  BiKRKUKijjD,  Arch,  f,  klin.  Chir.  41. 

5)  (^cHAiMAhs  n.  T.IU.QC1ST,  Deutsche  med.  Wcha.  1898.    Nr,  '_*0. 

6)  t^cHAiTBi)  I.  c.  —  Dkhio,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.  S.  62.  —  Wut- 
ecHiB,  Deuteche  med.  Wehs,  1893.    Nr.  30/31 

7)  Vgl.  AsKAS.vzY,  Ztft.  f.  klin.  Med.  27.    S.  492.  —  öcaAcsCASS  I,  c. 
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knmkktttm] 
mA  den  Weckad  tob  gvtoi  nd  sddedtea 
viktcad  TacMea  wt^uaita  nad. 

Too  Ajka>izt  wif<le  »eaerdSg»  Wen  dannf  gdegt,  das 
Blstveriadenra^  erat  esntritt,  nadrfm  der  Parasit  Uag«re  Ji 
■ick  in  Dsra  aal^Inlteii  bsL 

t)«r  Verlauf  dieser  sehwereD  Anianeii  hii^  too  der  Gx 
krsakii«it  ab.    Bei  den  priniieD  Formen  fobn  das  dnnlde  We 
der  KraoUieit  awisteas  zm  Tode,  bei  den  aekajMiiz«&  kino  He 
eistotetea,  weiia  der  Proze«  lödit  admi  zu  weit  rorgcsehritteo 

FAr  die  Gntstebang  dieser  Bchveren  BlatTeränderaageni 
laMKD  «ich  renehiedeoe  Mflgü^keiten  denk^:  Teminderte  Aas- 
Uldoof  des  Blatt  dner-,  Termelirter  üntergssg  aDdererseits  oder 
beides  zmapiBien.  Wir  wftrdeD  in  der  I>iäkn^oD  vieUeicbi  besser 
Vorwärts  kommen,  wären  wir  genao  über  die  VeriDderaagea  der.^ 
zahlrdcben  anderen  BlutbestandteÜe  anterricbtet  GegCBwiit^  nocli 
kennen  wir  fast  Dor  von  den  roten  Körperchen  sprecbeo. 

Sichfef  gtrben  b*-i  diesen  perniziösen  Anämien  Ersrtluvzyten  in 
erhöhter  Anzahl  zugrund«  und  man  wird  für  die  Uebnahl  der  Fälle 
annehmen  dttrfen,  das»  dies  eine  Folge  ron  Giftwirkangea  ist  In 
dit'.aer  Vtrnjinigung  von  Intoxikation  und  Zerst.'irang  der  roten  Scheiben 
Ii«^t  wohl  der  maßgebende  Punkt  der  Krankheit. 

Fflr  einen  abnormes  Untergang  von  Blot  lässt  sich  Tor  allem  die  Ver- 
mehnintr  de«  ELmiin  in  iler  LcUt  und  anderen  Organen  anfahren. ^i  Dass 
Iji'i  inuiictiKn  ilcr  UnU*n»udtiingi'(i  aber  den  Eisengehalt  «1er  Organe  nicht 
i-ini-  fvcntiii'tl'?  medikamentöse  Darreichung  des  Metall*  berücksichtigt 
wurde,  venmiKi-ü  wir  nicbt  bocli  uiizu.ichlagen,  weil  neuere  Beobachtnngen, 
Welch''  mit  einer  «jlcben  üirber  rerhneten.  genan  das  gleiche  Ergebnis 
lieferten  H"ic  die  frOdercri.  Stfirender  ist,  dass  nicht  auf  die  Ausscheidung 
de«  Ei'iei>^  diirrh  liiinii  und  Niere  (leaclitet  wurde;  mir  i^t  wenigstens 
keine  ArlM'ii  hekiuinl,  welche  den  uesainten  Eisenstoffwechsel  bei  Anämischen 
und  Oeounden  verglich.  lla<  zu  tun  würde  zwar  äusserst  schwierig,  aber 
von  entschiedener  Bedeutung  -ein,  denn  dann  würden  auch  quantitative 
Urteile  über  den  (.IiiterKJing  de»  Hlnttfs  abgegeben  werden  krmnen.  Jetzt 
wiH^eii  wir:  bei  den  wehwerMten  Foimen  der  Anämie,  welche  nicht  durch 
Hlnt-  und  Hflfieverluhte  bedingt  werden,  •-ind  Leber,  Milz  und  Nieren  meist 


1)  R(ii»cK({i'i>T,  Ztfl.  f.  klin.  Med.  4(>. 

2)  Vgl.  d.  Llt«raturuDKiibcn  H.  189. 
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nbnorin  eisenhaltig,  während  liie  Blutungsauämipu  diesen  Befund  vermissen 
lassen.  Daraus  ist  auf  eine  verstärkte  Zersetzung  eisenliaitiger  Gewebe  zu 
schliesspii. 

Auch  fler  liftulige  Befund  von  Pigmentieningen ')  besonders  an  Milz, 
Knochenmark.  Niere  und  an  der  Leber,  der  nicht  allzu  seltene  llfterufi*) 
und  die  zuweilen  auffallend  dunkle  Farbe  den  Harns  las-sen  sirli  sehr 
wi>hl  fUr  die  Annahme  eines  gesteigerten  Untergangs  roter  Blutkörper  ver- 
wenden.    Neiierdings  wurde  auch  Hämoglobiniimie  sicher  beobachtet.'^) 

Wie  steht  es  nun  mit  der  Bildiiug  der  Erythozyten  bei  diesea 
perniziösen  Anämien? 

Die  genau  ausgefühilen  Sektionen  schwer  Anäuuscher  ergaben 
in  den  ineisten  Fällen  —  nicht  in  allen*)  —  eine  Ausbreitung  des 
roten  Knocbenmarks  über  zahlreiche  lange  ßührenknuchen.*) 
Die  Bildungsstätte  der  Erythrozyten,  welche  sich  bei  Embryonen 
über  ausgedehnte  Flächen  erstreckt  und  am  Erwachsenen  dessen 
geringen  Bedürfnissen  entsprechend  in  kleine  Schlupfwinkel  zurück- 
gezogen hat.  wächst  jetzt  wieder  und  nimmt  wieder  ihr  altes  Feld 
ein.  In  diesem  roten  Knochenmark  finden  sich  Erythrozyten  der 
mannigfachsten  Art,  normale  und  vergrösserte,  ganz  besonders  aber 
kernhaltige  der  verschiedensten  Dimensionen. 

Alle  diese  treten  auch  in  das  Blut  über  und  dadurch  kam  das 
so  bunte,  mannigfaltige  Bild  zustande,  welches  wir  als  charakte- 
ristisch für  das  Blut  dieser  schweren  Anämien  zu  schildern  ver- 
suchteu. 

Nach  dem,  was  wir  früher  (S.  135)  darlegten,  hat  das  Auftreten 
kernhaltiger  Erythro /.yten  eine  regenerative  Bedeutung.  Bei  der 
BtERMEBSchen  Ki'ankheit  findet  also  eine  verstärkte  Bildung  von 
roten  Blutkörperchen  statt. 

Woher  kommt  aber  dann  die  au.sserordentliche  Verminderung  der 
roten  Körperchen,  die  ausserordentliche  Anämie,  von  der  wir  eben 
sprechen?  Es  gibt  zwei  Möglichkeiten:  entweder  ist  die  Zei-störung 
von  Erythrozyten  eine  so  intensive,  dass  selbst  die  stärkste  Rege- 
neration nicht  imstande  ist,  das  Blut  auch  nur  annähernd  auf  seinem 
Bestände  zu  erhalten.  Oder  die  Blutbildung  leidet  ebenfalls.  Sie 
int  deswegen  ohne  Nutzen  für  den  Organismus,  weil  fehler- 
hafte rote  Kürpercheu  gebildet  werden,  weil,  wie  Ehrlich*),  Rind- 


H  Ei<nKOBt.T,  Die  peniiciOse  Anämie.  Leipzig  IS78.  —  BitttH-HiRsrnf-Ei.», 

Pathol.  Anatom.  IV.  Aufl.  2.     .^.  235  a.  Konpr.  f.  inuere  Med.  1882.    S.  25. 
•J)  Vgl.  SvnxEiiA,  refer.  in  Folia  hämatologica.  1,     19»4.    S.  383. 

3)  Vgl.  EicHHOifT,  Die  perniziöse  Anämie,     Ivcipzig  1878, 

4)  CoHKHF.t.w,    Viridiowi    Arch.  68^     ^.  291   u.  zuldreiche  weitere  Beobticli- 
tungeu. 

5)  EHnin  H,  Kongr.  f.  innere  Med.  IttQS.    8.  33. 
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fleisch')  und  H,  F.  Müller^J  wollen,  die  Regeiierafiou  einen  krank- 
haften Rückschlag  in  das  Eiubryonak  zeigt. 

Diese  Anschauung  muss  unseres  Eraclitens  deswegen  aufgegeben 
werden,  weil  sie  mit  den  Tatsachen  der  Erfahrung  in  \\'iderspruch 
steht.  Es  ist  jetzt  als  erwiesen  anzusehen,  dass  im  Mark  und  im  Blut 
der  perniziös  Anämischen  keine  anderen  Furtneu  von  Erythrozyten  vor- 
kommen als  beim  gesunden,  nur  treten  vielfach  unfertige  Formen  aus 
dem  Mark  in  den  Kreislauf  über.  Dass  spt-ziell  die  gi-ossen  kernhaltigen 
roten  Scheiben  nicht  irgend  welche  pathognostische  Bedeutung  haben, 
ist  schon  oben  hervorgt^hoben. 

Müssen  wir  somit  die  Anschanung,  die  BIntbildnng  bei  BiEUirEK- 
scher  Anämie  zeige  einen  Rückschlag  in  dem  embryonalen  Typus, 
für  nicht  begründet  ansehen,  so  ist  doch  andererseits  nicht  nnr 
nicht  abzulehnen,  sondern  sogar  wahrsclieiulich,  dass  die  Erytliro- 
zyten  bei  dieser  Krankheit  aus  irgend  welchen,  zunächst  noch  un- 
bekannten Gründen  schwächer  angelegt  und  deswegen  besonders 
leicht  vulnerabel  sind.')  Bei  Syphilis  scheint  das  tatsächlich  der 
Fall  zu  sein.  I) 

Bei  rk'ii  roten  Julrperclieii  wurden  bisber  vorwiegend  Anomalien  der 
Form,  der  Struktur  und  ilfs  HilmoftlobinKPlialtes  besproclien.  ['bei-  die 
ZosammensetEiiiiK  der  Eiythroijten  können  nur  einige  wenige  Be- 
nierkuuf^en  gemacht  wpriien,  weil  lüe  Untersucbunjien  darüber  üu*seist 
spärlich  sirul.  Einige  liegen  aus  älterer  Zeit  vor^)  uml  in  neuerer  hat  luan 
wieder  begonnen  sieb  diesen  Fragen  zuzuwenden.'')  Indessen  i.>t  bisher 
vielfach  Ober  den  Wert  der  angewandten  Methoden  rioch  keine  Einigkeit 
erzielt  worden;  die  Sehwierigkeit  derartiger  Untersuchungen  liegt  in  der 
Gewinnung  der  Körper  für  die  Analyse.'')  Nach  einer,  wie  mir  seheint, 
völlig   einwandfreien   und   auch    f0.r   den  Menschen  brauchbaren   Metbo<le 


1)  R|NDFT.EI(B,  Virchowa  Arch.  121.     S.  176. 
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7)  Über  diese  Sehwierigkeiten  s.  M.  ii.  L.  Bleibtrel',  PflQgers  Arcli,  öl. 
8.  151.  —  Siebs AtTKi,  Ztfl.  f.  physiol  CUemie.  19.  S.  209.  —  Nedmeisteu, 
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arbeiteten  M.  und  L,  Hleibtbei'.')  Mit  ihr  ist  zunächst  für  Aas  Blut  des 
Schweins  und  des  Pferdes  gefunden  worden,  dass  das  Volmn  und  die  Zu- 
SBBimensetzuDg  der  einzelneu  Blutsclieiüe  ein  f'Qr  jede  Tierart  ausserordent- 
lich konstantes  Verhalten  zeigt.  Dasselbe  fand  KosSLEB  fflr  den  gesunden 
Menschen.  Unter  krankhaften  Verhältnissen  kommen  jedenfalls  ausser- 
nrdentliehe  Schwankunt,'en  sowohl  des  Stickstoffgehalts  wie  des  Voluras  der 
Blutsclieiheti  vor.  Um  weitgehendere  SehlOsse  Ober  das  Verhalten  der 
Erj'thi"<jzyten  in  den  einzelnen  Krankheiten  zu  ziehen,  sind  ilie  Erfahrunjcen, 
wie  die  Autoren  selbst  betonen,  noch  zu  gering.  Inshesondere  müssen 
erst  noch  weitere  Untersuchungen   an  .\derlassblut    vorgenommen    werden. 

Sicher  kann  der  Wassergehalt  der  roten  Scheiben  bei  Kranken 
ausserordentlich  wechseln.  Vermag  man  doch,  je  nachdem  sie  in  hypo- 
oder  hypertonischen  Flüssigkeiten  gehalten  werden  Quellungen  oder 
Schruniiifungen  an  ihnen  wahrzunehmen.  Die  Schwankungen  des  Wasser- 
gehalts werden  durch  die  verschiedensten  Untersuchungen  ilargetau.  Schon 
C.  Schmidt'^)  wies  nach,  dass  hei  asiatischer  Cholera  das  s|3ezißsche  Ge- 
wicht der  roten  Körperelien  wächst;  sie  nehmen  also,  wie  so  viele  andere 
Zellen,  an  den  Wasserverlusten  des  Organismus,  speziell  des  Plasma  teil. 
Laschkewjtsch^)  zeigte  ihr  Quellen  bei  den  veischiedensten  Zustanden, 
und  KosSLEB  fand,  dass  ihr  Wassergehalt  ganz  unabhängig  von  dem  Plasma 
verändert  sein  kann. 

Es  würde  von  grnsstem  Interesse  sein,  eingehendere  Kenntnisse  auch 
Über  ihren  Gehalt  an  anderen  Stoffen  zu  haben.  Untersuchungen  darüber 
liegen  vor*),  doch  gestatten  sie  unseres  Erachten?  wegen  der  .Art  der  an- 
gewandten Methoden  noch  keinerlei  bindende  Schlüsse. 


Wir  hatten  bisher  die  Schicksale  des  UBmogloblD»  \  erfolgt,  in  den 
Krankheitsfällen,  bei  denen  es  seine  Struktur  beibehielt  und  in  den 
Körperchen  blieb.  Nur  so  lange  als  es  in  den  Erythrozyten  zurück- 
gehalten wird,  vermag  es  dei'  Atmung  zu  dienen,  Tritt  es  aus  ihnen  in 
das  Plasma  über(Hänioglobinämie  ')),  so  verändertes  sich  und  wird 
schnell  aus  dem  Kreislauf  entfernt.  Zunächst  versucht  die  Leber  den 
Farbstoff  an  sich  zu  reissen;  hämoglobinbaltige  Trütniuer  und  Ül)erreste 
der  Körperchen  werden  von  Milz  und  Knochenmark  aufigenommen.  lu 
einer  Reihe  von  Fällen  genügt  das  uicht  zur  Reinigung  des  Blutes 
vom  Farbstoff;  dann  geht  er  niicli  in  den  Harn  über  —  nach 
PuNFicKS  bekannten  Versuchen  s)  geschieht  das,  wenn  mehr  als  ein 


1)  Wk-sdelstadt  n.  BiJunrftKL-,  Ztft.  f.  klin.  Med.  25.    8.  204. 

2)  C.  SCIOUDT  1.  c, 

3)  JLvscHKtwrrscB,  Dihs.     Horpat  1892. 

4)  ßiEKN'Acio,  Ztft.  f.  tun.  Med.  24.    8.  460.    31  >S  1  u.  29.  32.  S.  31. 

5)  L.^ZABiü,  Die  Uämoglobinämie  in  Nothnagels  Handbuch.    Br).  S. 

6)  Posrii-K,  Virehows  Arch.  Ü2.    8.  273  und  M8.    S.  44.5;   ferner  Kongr.  f. 
innere  Med.  ISS-J.    S.  SB. 
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äecbzigstel  des  gesamten  Hämoglobins  aufgelöst  ist.  Die  farbstuff- 
freien  Stromata  lagern  sich  ebenfalls  in  der  Milz  ab,  dabei  schwillt 
das  Organ  an.  Die  Leber  bildet  aus  dem  Hämoglobin  die  Gallen- 
farbstoffe  und  erzeugt  davon  um  so  grössere  Mengen,  je  irtehr  Blut- 
farbstoff ihr  zur  Verfügung  steht.  Deswegen  wird  die  Galle  b^-i 
Auflösung  von  Hämoglobin  in  Serum  reich  an  Pigment  und  zäh 
(s.  Kapitel  Icterus).  Da.*!  teils  von  Leber  und  Milz,  teils  von 
der  Niere  aus  dem  Blute  weggenoniinene  Hämoglobin  ist  natürlich 
für  die  Ätmuug  verloren.  Aber  auch  dann,  wenn  solches  im  Blut 
zurückbleibt,  vermag  es  der  Sauei'stofFaufnahnie  nicht  mehr  zu  dienen. 
Denn  es  wandelt  sich  zum  Teil  um  in  Methämoglobin,  eine  Modifi- 
kation des  Farbstofis,  welche  eben  so  viel  Sauerstoff  enthält  wie  der 
Oxykörper.  Wie  das  Gas  darin  gebunden  ist,  wissen  wir  nicht. 
.Tedenfall.s  ist  es  für  die  Sauerstoffabgabe  au  die  Gewebe  völlig 
unbrauchbar. 

Die  Lösung  des  Hämoglobins  im  Plasma  tritt  dann  ein,  wenn 
das  Stroma  die  Fähigkeit  verliert,  die  Diffusion  des  Farbstoffs  zu 
verhindern,  und  dafür  könnten  theoretisch  zwei  Reihen  von  Ursachen 
verantwortlich  zu  utachen  sein.  Zunächst  eine  Schädigung  der  roten 
Körpercheu  bez.  F)rhöhung  ihres  osmotischen  Drucks,  so  dass  bei 
dem  gegebenen  Salzgehalt  des  Plasma  der  Farbstoff  aus  ihm  aus- 
ti'eten  nmss.  Andererseits  würde  zu  dem  gleichen  Ergebnis  aber 
auch  eine  Spannungsverminderung  des  Plasma  führen.  Offenbar  ist 
das  weniger  wichtig,  denn  gegen  eine  solche  ist  der  Erythrozyt 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  widerstandsfähig.  Deswegen  ver- 
i  mögen  tatsächlich  beträchtliche  Mengen  von  Wasser  in  den  Kreis- 
\  lauf  einzutreten,  ohne  dass  die  roten  Blutscheiben  auch  nur  in  Ge- 
fahr kommen,  aufgelöst  zu  werden. 

Wie  wir  sahen,  wird  der  frei  im  Blutplasma  kreisende  Farb- 

I  Stoff  bald  in  Methiimoglobin  umgewandelt.     Diese  Umsetzung  ge- 

•  schieht  aber  nicht  selten  schon  innerhalb  der  Körperchen  durch  die 

Wirkung  von  Giften,  welche  in  sie  eindringen  und  hier,  aus  zunächst 


Vi 


noch  völlig  unbekannten  Gründen,  das  gewöhnliche  Oxyhäraoglobin 


in  den  isomeren  Körper  überführen.  In  den  nur  wenig  erkrankten 
Blutkörperchen  verutag  sich  das  Methäraoglobin  allmählich  wieder 
zu  Oxyhämoglobin  zurückzubilden.')  Die  schwer  geschädigten  Blut- 
sclieibeu  dagegen  zerfallen  immer,  ihre  Farbstoffe  lösen  sich  im 
Serum,  die  Stromata  und  Trümmer  der  Erythrozyten  werden 
wiederum  von  der  Milz  abgefangen.  Die  gelösten  Farbstoffe  gehen 
in  die  Leber,  andere  Parencliyme  und  den  Harn. 

1.1  Vgl.  DiTTRiLH,  Areh.  f.  exp.  Puthol.  2!i.    i?.  247, 


Die  AnflöBung  de§  Farbstoffiä  im  Plasma. 


153 


Diese  drei  Vorgänge:  Lflsimg  des  Hämoglobins  aus  den  Kürper- 
chen,  Zerstörung  und  Zerbröcklung  der  Scheiben  mit  Übergang  des 
FarbstoÖH  in  das  Plasma  und  endlich  priiuärc  UmwandUiug  des 
Hämuglobins  in  Methämoglobin  innerhalb  der  Körperchen  mit  darauf- 
Iblgrendem  Zerfall,  können  jeder  für  sich  eintreten  und  ablaufen. 
Meist  kommen  sif  aber  wohl  znsaminen  vor,  und  oft.  vermag  man 
im  Einzelfalle  nicht  zn  erfahren,  welcher  \'o]-gang  der  erste  war. 

Eine  AnnftBiiDg  ttes  FArbstolTi»  xahlreicticr  Bliitsehelben  Im  Plasma 
findet  sich  zunächst  bei  mancherlei  Vergiftungen  '],  z.  B.  mit  Mor- 
cheln-), gallensauren  Salzen,  Arsen  Wasserstoff,  dann  bei  Trans- 
fnsion  von  Blnt  einer  fremden  Tierspezies.  Auch  Gifte,  welche 
von  Bakterien  produziert  sind,  kommen  in  Betracht.  So  hat  man 
Hämoglobinanämie  in  schweren  Fällen  von  Typhus,  Scharlach  und 
gelegentlich  einmal  bei  jeder  Infektionski'ankheit  beobachtet.  Ganz 
besonders  aber  kommt  sie  bei  manchen  Formen  tropischer  Malaria 
vor  (Fifevre  bilieuse  hemoglobinnrique).  In  diesen  Fällen  löst  also 
die  Bhitfiflssigkeit  ihre  eigenen  Blutkörperchen  auf  —  das,  was 
sonst  nur  das  Serum  fremder  Spezies  tut.  Italienische  Forscher'') 
haben  eine  globulizide  Wirkung  des  Plasma  bei  zahlreichen  Krank- 
heiten beobachtet.  Erreicht  nun  bei  besonders  intensiver  Infektion 
die  Auflösung  von  Erythrozyten  hohe  Grade,  so  beobachten  wir 
eben  den  Zustand  der  Hämoglobinämie.  — 

Die  -Auflösung  »les  Blutfarlistoffs  uuter  dem  Einfluss  von  Giften  un^ 
namentlich  von  fremdem  Blut  hat  neuerdings  ein  ganz  besonileres  Interesse 
ilniiurcli  gewonnen,  ilass  das  Stuiiium  der  daljci  ablaufentlen  Prozesse  unsere 
allgfJMein  physiologiselien  Anscliauiitigen  in  uiigealinter  Weise  erweiterte.^) 

Seboii  läQj^st  wur  bdfantit,  dass  das  Blut  bestimmter  Tierarten  das 
Hiknioglobin  aus  den  Erytbiuüyteii  bestimmter  anderer  Tiere  löse.'"')  Lag 
doch  in  dieser  Erfahrung  der  Hauptgrund  für  die  Abschafl'ung  der  Truns- 
fusioii  mit  I,aininblut.  Die  roten  Blutscbeibeii  mancher  Tiere  sind  gegen 
fremdes  Blut  besonders  empfindlich,  manche  Sera  —  denn  im  Serum  be- 
tinden  sich  die  wirksamen  Substanzen  —  sind  besonders  giftig.  Hau  bat 
so  Skalen  konstruiert.'')  Aber  mit  jeder  Schematisierung  ist  auch  hier 
grosse  Vorsicht  geboten,  weil  sehr  erhebliche  individuelle  Schwankungen 
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vorivorameii :  hat  luau  doelx  sogar  Sera  gefunden,  wolchi.'  die  Eiytbn izyfeu 
von  anderen  Exemplaren  der  Kleichen  Species  aunösteii!  ')  Da,  wie  bekauut, 
hypisotonische  Salzlösuuiifen  das  Häraogtobin  der  lirytbrozyteii  lösen,  würde 
zanfl<;hst  zu  fragen  sein,  »h  es  sieb  vielleicht  bei  der  Einwirkung  eines 
fremden  differenten  Serums  lediglich  am  die  Folget»  osmotischer  Störuupeu 
handelt.  Von  gewichtigster  Seite  wurde  diese  Anschauung  vertreten,-]  In 
der  Tat  ist  das  mftrpbologisebe  Verbal  teil  der  in  fremdem  Serum  sieb  auf- 
lösenden Erythrozyten   sehr  älinlicli   dem    in  hypi-sotonischen  Salzlösungen. 

Andere  Forseber  sehen  die  auflösende  Wirkung  fremden  Senims  in 
gewissen  chemischen  Bestandteilen  desselben,  und  zwar  würden  dann  die 
gleichen  Stoffe  in  Betracht  kommen,  welclie  die  ZersröniiiK  von  Bakteriett 
in  den  Körpersaften  einleiten  (vergl.  die  Bemerkungen  ülier  Immunität), 
also  das,  was  H.  Buchneb  und  mit  ihm  die  franziisischen  Furseber 
Alesine,  was  Ehrlich  und  seine  Seliiller  Komidemeute  (,Addimeute) 
ueiineii.  BezfigHch  der  Beschaffenheit  und  Herkunft  dieser  Substanzen 
kann  also  aal'  das  a,  a.  0.  gesagte  verwiesen  werden.  Hier  wie  dort 
handelt  es  sich  um  leieht  vergänKliidie  Stoffe,  welche  unter  dem  EiuHuss 
des  Lichtes   und  einer  Tetniiejafui'   »her  .JÖ*   ihre  Wirksamkeit  verlieren. 

Da,  wie  vorhin  hervorgehoben  wurde,  die  Sera  bestimmter  Tiere  die 
Erythrozyten  bestimmter  anderer  lösen,  so  würde  man  bei  verschiedenen 
Tierspezies  das  Vorhandensein  verschiedener  Alexine  (Komplement)  anzu- 
nehmen haben,  doch  muss  daran  erinnert  werden,  dass  verschiedene  Indi- 
viduen der  gleichen  Art  sich  nicht  sjleicb  verhalten,  also  dann  auch  indivi- 
duell verschiedene  Alexine  besitzen  würden.  Indessen  ist,  wie  da.s  Folgende 
ergeben  wird,  hier  noch  eine  andere  Erkbirunt,'  möglich.  Das  hängt  damit 
zusammen,  dass  gewiss  nicht  die  Alesine  direkt  und  allein  ilen  Austritt 
von  Farbstoif  aus  den  Scheiben  zur  Folge  haben  kmineii. 

Es  gelingt  nümlicb  die  hämolytische  Wirkung  eines  Serums  in  bobem 
Urade  zu  verstürken,  wenn  man  die  •herumgebenden  Tiere  vorher  lungere 
Zeit  hindurch  mit  den  gleichen  Blutscheiben,  welche  zerstört  werden  sollen, 
behandelt.  Also  ein  Tier  der  Spezies  A  wird  hämolytisch  für  die  Erythro- 
zyten einer  Spezies  B,  wenn  man  ihm  solche  mehrmals  in  die  LymphrDume 
oder  Blutgefässe  einspritzt.-')  Das  zur  Erzielung  der  hiimolytischen  Wirkung 
Bedeutungsvolle  ist  die  Injektion  der  Strornata  von  Spezies  B.  Üb  das 
Serum  von  Ä  schon  vor  der  Behandlung  hilinolytisch  für  die  Erythrozyten 
von  B  war,  ist  gleicbgiltig.  Es  bildet  sich  also  unter  dem  Einfius*  der 
Behandlung  mit  Stromata  eines  fremdeii  Blutes  im  Organismus  eine  Sub- 
stanz, welche  Stromata  (bez.  deren  Oberfläche)  der  gleichen  Art,  wie  sie 
eingespritzt  wurden,  so  schädigt,  dass  sie  ihr  Hämoglobin  austreten  lassen. 

Das  ist  im  Prinzip  genau  derselbe  Vorgang,  wie  er  bei  der  Immuni- 
sierung eines  Organismus  gegen  Bakterien  beobachtet  wird.    Man  sgiricht 
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deswegen  aucli  von  einer  Immuiiisierang  gegen  bestimmte  Blutkörper,  und 
(atsaclilioli  bat  das  Studium  der  bämolytischeu  Prozesse  vieles  mm  Ver- 
stündnis  der  Immunität  beigetragen. 

Die  durcb  die  Bebaudlung  mit  Htroniata  iu  einem  Orgiinismus  erzeugte 
Substanz  wirkt  aHein  oder  jedenfalls  i\m  stärksten  auf  die  Erythrozyten, 
mit  denen  die  Vorbehandlung  ausgefüLrt  wurde,  sie  ist  also  in  diesem 
Sinne  spezifisch. 

Es  fragt  sich  nun:  ist  diese  Substanz  identisch  mit  den  vorher  er- 
wähnten AlexinenV  Das  ist  sie  gewiss  nicht.  Wie  oben  dargelegt  wurde, 
lilsst  sich  die  Wirksamkeit  der  Alexine  durch  Erwärmung  auf  ca.  55" 
unwiderbringlich  aufbeben.  Auch  die  kflmfdytische  Kraft  des  Imraunserunis 
wird  durch  den  Eliufiuss  der  genannten  Temperatur  gestört.  Aber  dass 
durch  diese  Erwärmung  die  Eigenschaften  des  Immunserunis  für  die  Auf- 
gabe der  Hamolyse  nicht  abgetan  sind,  geht  daraus  hervor,  dajs.s  dieses 
erwärmte  Serum  sofort  wieder  seine  volle  hümolytische  Wirksamkeit  ent- 
faltet, sobald  man  ihm  frisches  (an  sich  ganz  unwirksames)  Serum  eines 
normalen  Tieres  zusetzt.  Also  z.  B.  normales  Kanincheuserum  löst  die 
Erythrozyten  des  Meorschweiuchens  nicht  auf.  Aber  das  Serum  eines 
Kaninchens,  welches  14  Tai^e  lang  mit  intraperitonealen  Einspritzungen 
von  Meerschweiublut  oder  auch  von  Meerscbweinstromata  behandelt  war, 
gewinnt  eine  auflösende  Tätigkeit  für  die  Erythrozyten  des  Meerschweinchens, 
Diese  verschwindet  nach  halbstündiger  Erwärmung  auf  56 "  und  wird 
wiederum  hervorgerufen  durch  Zusatz  von  Serum  eines  normalen  Kani neben'', 
welches  an  sich  unwirksam  ist.  Im  letzten  Falle  werden  oben  die  Alcvine 
wieder  zugefQj,ft.  welche  durch  die  vorausgelu^ndi:'  Erwärmung  auf  56" 
zerstört  waren. 

Wie  nun  die  Versuche  mit  dem  Serum  des  normalen  Tieres  zeigen, 
sind  diese  Alexine  an  und  für  sich  nicht  lahig  die  Erythrozyten  des  Meer- 
schweinchens zu  liisen,  sondern  sie  bedürfen  hierfür  der  Mitwirkung  einer 
Substanz,  welche  die  Erwikrmung  auf  56  "  aushaltend  und  erst  hei  Tempe- 
raturen aber  60"  zugrunde  gehend  in  dem  Immunserum  vorhanden  ist. 
Diese  Substanz  entsteht  bei  der  Immunisierung,  -^ie  allein  ist  spezifi.sch  — 
die  Alexine  sind  es  nicht  —  und  sie  hat  dadurch  in  den  Erythrozyten,  bei 
deren  Auflösung  sie  mitwirkt,  die  innigsten  Beziehungen,  dass  sie  von  diesen 
fixiert  wird.  Ja  es  gelingt  sogar,  sie  auf  diesem  Wege  aus  dem  Immun- 
»erum  zu  entfernen,  dass  man  dieses  nacli  Erwiinnung  auf  56"  mit  den 
geeigneten  roten  Scheiben  zusammenliringl.  Dann  ziehen  diese  die  Substanz 
an  sich,  man  kann  dann  mit  der  Zentrifuge  die  Erythrozyten  samt  der 
Substanz  von  der  Flüssigkeit  abscheiden  und  nun  au  den  herausgehobenen 
roteu  Scheiben  durch  Zusatz  einfachen  Serums  die  Hftmolyse  erzielen. 

Es  fragt  sich  nun,  wie  man  sich  das  Zusammenwirken  des  Alexins 
mit  der  spezifischen  Substanz  zu  denken  habe.  Darauf  brauclit  hier  nicht 
eingegangen  zu  werden,  weil  diese  Verhältnisse,  welche  für  die  Autlösung 
der  Blutscheilten  und  der  Bakterien  genau  die  gleichen  sind,  spilter,  wenn 
von  den  GrundzftKen  der  Immunität  die  Rede  ist,  vom  allgemeinen  Stand- 
punkt aus  dargelegt  werden. 

So  macht  der  Immunkörper  den  Erythrozyten,  auf  den  er  abgestimmt, 
für  den  er  erzeugt  ist,  am  besten  immer  für  das  Alexin  des  gleichen  Tieres 
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zugäiij^liüli,  von  tleiii  er  stonimt.    Doch  erlWllit  er  mplir  oder  weniger  auch 
seine  Eiuptiiidlichkeit  gegen  luauche  andere  Alexine. 

Kann  e»  ftlr  lüe  künstlich  erzengte  Hümolyse  nicht  zweitelhal't  sein, 
dass  zu  ihrer  Entstehung  das  Zusammenwirken  der  beiden  beschriebenen 
Substanzen  notwendig  ist,  so  ist  man  über  diesen  Punkt  fnr  die  nsitdr- 
liehe  Hamolviie  z.  B.  für  die,  welche  normales  Hundeseruni  auf  die  Ery- 
throzyten lies  Meerschweinchens  ausübt,  noch  nicht  völlift  einig.  Ich  per- 
sönlich tnftchte  aber  auch  hier  das  Zusammenwirken  zweier  Kör]>er  fQr 
diis  wahrscheinlichste  halten.  Wel1igsten^  wüsste  ich  nicht,  wie  man  es 
sonst  erklären  sollte,  dass  auf  56*  erwärmtes  Hnndeserum,  welches  na- 
türlich seine  hämolytische  Fähigkeit  verlor,  dieselbe  wieder  gewinnt  nach 
Zusatz  von  fri.<cheni  Meerschweinchenseruni ,  welches  seinerseits  an 
sich  unwirksam  ist.  Dieser  Versuch  weist  meines  Erachten«  mit  Energie 
auf  das  Vorhandensein  von  Zwischenkörpern  auch  im  normalen  Hunde- 
serum  bin. 

Da  nun  eine  Senimart  die  verschiedensten  Erythrozyten  lösen  und 
andererseits,  nachdem  sein  Alexin  durch  Erwitrniuns:  zerstört  ist,  mit  Hilfe 
der  verschiedensten  Ale.Kine  wieder  wirk:-am  Kenmcht  werden  kann,  so  liegt 
die  Anaalime  am  nüchsten,  das«  schon  im  normalen  Blut  verschiedenartige 
ZwiHcheukflr]Jer  und  verr^chiedenartige  Alexine  vorhanden  sind. 

In  der  Tat  litsst  sich  nachweisen,  dass  sowohl  das  normale  wie  das 
hämolytisch  gemachte  Blutserum  nach  einantler  der  Einwirkung  auf  ver- 
schiedene Blatkörper  berauht  werden  kann. 

Die  einfachste  Erklärung  für  diese  Tatsache  ist  doch  wohl,  rlass  Sub- 
stauzen  von  bestimmter  Wirkung  mittels  bestimmter  Maßnahmen  aus  dem 
Serum  entfernt  werden.  Auch  Edrlichs  Erfahrungen  über  die  Bildung 
lösender  Substanzen  für  die  Erythrozyten  verschiedener  Individuen  der 
gleichen  Spezies  legen  diese  .Annahme  selir  nalie.  Behandelte  er  mehrere 
Ziegen  mit  tackfarbencm  Ziegenblut  so  gewaiui  das  Serum  jedes  dieses  Tiere 
lösende  Eigenschaften  für  die  Erythrozyten  iinderer  Ziegen,  doch  blste  das 
Serum  von  Tier  A  nicht  die  Erythrozyten  genau  der  gleiclien  Tiere  wie 
das  Serum  von  B.  Also  auch  das  macht  das  Vorbandensein  zahlreicher 
Immunkörper  wahrscheinlich,  Und  ebenso  tun  das  hakteriologi.sclie  Er- 
fahrungen, Deswegen  muss  von  dieser  Frage  später  nochmals  gesprochen 
werden.  Es  ist  das  uui  so  notwendiger,  als  physiologisch  die  Annahme 
_so  zahlreicher  Zwischenkörper  auf  grosse  Bedenken  stösst. 

Schon  bei  den  oben  besprochenen  Einwirkungen  ist  die  Verände- 
rung des  Blutes  nicht  immer  eine  einheitliche,  so  findet  z.  B.  bei  der 
Arsenwasserstoffvergiftiing  meist  ausser  der  Lösung  des  Farbstoffs  eine 
beträchtliche  Methänioghibiiibildimg  innerhalb  der  Kürperchen  statt 
Indes  überwiegt  doch  die  einfache  Häiuoglobinämie  in  den  genannten 
Fällen,  und  ganz  besonders  kann  man  dies  von  der  merkwürdigen 
Krankheit  beliaupten,  welche  als  paroxrsmale  Hämoglobinurie  be- 
zeichnet wird.') 


1)  LicHTMZtM,  Volkmanns  Vortrüge  134,  —  EiiRLicn,  Deutsche  med.  Wehs, 
1881.  Nr,  1«5.  —  PtjNFffK,  Kongr.  f.  innere  Med.  1883,  8.  'Mi.  —  HoFFMAKJf, 
KonstitutionakrantheiteD,    S.  lt!8.  —  .\.  Bum  i.t,  L'h^moglobinorie  paroxystique 
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Eigentfiniiiche  Anfülle  charakterisieren  sie:  unter  Frost  und 

Hitze,  Fieber.  Parästljftsieii  und  allen  möglichen  Schmerzen  beginnen 
die  Kranken  einen  burgunderroten  odei-  tiefbraunen  Harn  zu  ent- 
leeren. Er  enthält  Serumeiweiss,  besonders  aber  reichliche  Mengen 
von  Oxy-  und  Methäniüglobin  und  dabei  —  in  den  Schiilfällen 
■wenigstens  —  nur  ganz  vereinzelte  Erythrozyten.  Leber  und  Milz 
schwellen  an,  zuweilen  stellt  sich  Ikterus  ein,  Angst  und  Beklemmung 
kommen  manchmal  hinzu.  Nach  einigen  Stunden  ist  alles  vorüber 
und  nur  dunkle  Darmentleernngen  erinnern  noch  an  das  Erlebte. 
Im  einzelnen  finden  sich  die  mannigfachsten  Abweichungen  von  dem 
geschilderten  \' erlauf:  man  beobachtet  Fälle  fast  ohne  irgend  welche 
Beschwerden  und  auf  der  anderen  Seite  solche  mit  den  schwersten 
AUgejueinerscheinungen. 

Die  direkte  Veranlassung  für  rleu  einzelnen  Anfall  ist  ebenso  dunkel 
wie  (las  Wesen  der  Disposition,  durdi  die  er  nuigbeli  wird. 

Malaria  und  Sypliilis  sclieinen  die  Ausbildung  der  Kranküeitsanlage 
zu  beföriiern,  und  bei  niandien  Menschen  lösen  Muskeianstrengungea  oder  noeb 
I  hilntigcr  die  Einwirkanji  von  Kalte  den  Anfall  aus.  Das  geht  soweit,  dass 
einzelne  mit  Sicherheit  jedesmal,  wenn  sie  sich  der  Kulte  aussetzen,  blutigen 
Harn  entleeren,  und  bei  solchen  kann  man  sogar  durch  Eintauchen  eines 
Körperteiles,  z.  B.  einer  Hand,  in  Eiswasser  den  Anfall  jederzeit  künstlich 
hervorrufen.     Wir  werden  darauf  nochmals  zurückkonmien. 

In  der  Zeit  zwischen  den  Anfällen  betinden  sidi  die  meisten  ganz 
wohl,  aber  manche  haben  doch  Album inuriea.  So  sab  RaIjFE')  einen 
kräftigen  Mann,  hei  dem,  wie  es  scheint,  zyklische  Albunminurie  und 
Hämoglobinurie  mit  einander  abwechselten .  und  wir  haben  ähnliches  be- 
obachtet. 

Als  (.Grundlage  der  Erscheinungen  muss  eine  Auflösung  von 
Blutfarbstoff  im  Plasma  angesehen  werden.  Die  roten  Blutkörper- 
chen sind  hier  leichter  zerstörbar  als  bei  gesunden  Menschen.  Diese 
verminderte  Resistenz  von  ihnen  scheint  nichts  anderes  zu  sein,  als 
die  Labilität,  welche  sich  so  häufig  im  (.^t-folge  von  Infektionskrank- 
heiten findet. 

Als  das,  was  den  Farbstoff  aus  den  Erythrozyten  auszieht,  be- 
trachtete man  lange  Zeit  die  Einwirkung  von  Kälte.  Doch  haben 
genauere  Beobachtungen  diese  Anschauung  nicht  bestätigt:  niedrige 
Temperaturen  lö.sen  das  Hämoglobin  dieser  Kranken  nicht  leichter 


in  Trait<5  de  m^decine  von  Charcot-ßouchard-BrisHand.  Bd.  5.  S.  Ö17.  —  Chvo- 
»TEK,  Über  daB  Wesen  der  paroxysmalen  Hämoglobinurie.  Leipzig  1894.  Da- 
gelbst  eine  ausführliche  Übersiebt  über  die  Literatur.  —  Ehblk'u,  Charit^An- 
nalen  10.  (188ä.)  S,  U2.  —  Sto.hpei.,  Ztrbt.  f.  d.  Grenzgiehiete.  1902,  Nr.  5 
0.  7  gibt  die  Literatur  bis  19(Xi. 

1)  Eat.fb,  Lancet  1S86.  n.    S.  764. 
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als  das  gesunder  Menschen.')  Chvostek  fuhrt  jetzt  als  das  MaÜ- 
gebenfe  die  Stauung  au:  in  abgesclinürten  Fingergliedern  von  Leuten, 
welche  an  solchen  Anfällen  leiden,  wird  der  Farbstoff  aus  den 
Scheiben  sehr  leicht  ausgelaugt 

Bei  Besprechung  der  Pathogenese  des  Anfalls  würde  nun  zuerst 
zu  fragen  sein:  wie  verhält  sich  das  Blntseniin  bei  demselben?  Sehr 
häußg,  ja  meistens  wurde  es  farbst(»ttlialtig  angetroffen,  und  in  der 
Tat  liegt  die  Annahme,  dass  die  Häuioglobinurie  lediglich  eine 
Folge  der  Auflösung  des  Farbstoffs  im  Plasma  sei,  bei  weitem  am 
nächsten.  Indessen  haben  einzelne  Foi-scher  doch  die  Hämoglobin- 
äniie  vennisst,  und  besonders  Hayem  legt  grossen  Wert  darauf, 
dass  das  Primäre  die  Ausscheidung  des  Farbstoffs  durch  die  Nieren 
sei.  Unseres  Erachtens  würden  dann  dem  Verständnis,  besonders 
auch  einer  Erklärung  der  Allgemeinerscheinungen  die  allergi'össten 
Schwierigkeiten  erwachsen. 

Chvostek  glaubt  durch  rlie  Annahme  von  Stauungen  das  einigende 
Band  gefunden  zu  haben.  Wie  schon  erwähnt,  vermögen  solche  die  Auf- 
lösung der  Körperchen  zu  hegönstigeu.  Da  nun  der  Anfall  in  der  Kegel 
mit  Fro^t  und  Kahle  der  äusseren  Bedeckungen  beginnt  —  durch  deren 
ErieugunR  eutfiilte  aucli  die  Kälte  ihre  pathogenetiscbe  Wirkung  —  so 
meint  Chvovtek,  dus^  diese  vasoraofori.schen  Erregungen  der  Hant  zu 
Stauung  in  den  inneren  Orj/aneu  führten,  und  in  denen,  welche  fflr  dns 
Eintreten  von  niutstockungen  besonders  günstig  seien,  wie  z.  B.  in  Leber, 
Milü,  vor  allem  aber  in  der  Niere  erfolge  dann  die  liösung  des  Farbstoffs. 
Durch  die  vorwiegende  Beteiligung  gerade  dieses  Organs  sei  ein  selbst 
grobes  Missverhitltnis  zwischen  Stärke  der  Harn-  und  Blutverändemng 
recht  wohl  verstilndlich.  Das  ist  unxiveifelhaft  richtig.  Nur  vermögen  wir 
nicht  einzusehen,  wie  Kontraktionen  der  Ilnutgeßsse  zu  Stauung  in  den 
inneren  Organen  führen  f^ollen.  Die  aus  der  Haut  venlrllngten  Blutraengen 
sammeln  sich  vermutlich  vorwiegend  im  Unterleib  an  und  können  dort  durch 
Erweiterung  der  Gefässe  leicht  aufgenommen  werden,  ohne  dass  irgend 
welche  Stauungen  einzutreten  Iirauchen,  weil  das  Splanchnicusgebiet  so 
ausserordentlich  geräumig  ist.  Anders  wörc  es,  wenn  Haut-  und  Bauch- 
arterien in  Kontraktionszustand  versetzt  würden.  Wie  das  aber  im  einzelnen 
hei  unseren  Anfüllen  ist,  darüber  fehlt  jede  Kenntni.s.  und  solange  wir  diese 
Dicht  haben,  erscheint  uns  die  Annahme  innerer  Stauungen  nicht  genügend 
1)0  gründet. 

Man  darf  bisher  sagen;  vasomotorische  Phänomene  leiten  den 
Anfall  ein  und  vielfach  geschieht  das  unter  dem  Eiufluss  niederer 
Temperaturen.  Blutkörperchen  werden  —  möglicherweise  wegen 
besonderer   Labilität^)   —  in   der  Blutbahn  aufgelöst,   vielleicht  in 

1)  Ehblich,  Clmrit^-Annalen  1«.  (1885.)  S.  142.  —  Eine  Diskufision  der 
Frage  t.  bei  Chvostek  L  c. 

2)  KiiETz,  ■Wiener  klin.  Wehs.  19(>3.  Nr.  18.  —  Vgl.  dagegen  Donath, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  .52.    S.  !. 
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verschieden  Fällen  an  verschiedenen  Orten.  Möglicherweise  sind 
Zirkulationsstörungen  schliesslich  wichtig  für  die  Destruktion  der 
Scheiben. 

Der  in  reichlicher  Menge  aufgelöste  Farbstoff  wird  von  der  Leber, 
ein  Teil  der  Stromata  von  der  Milz  aufgenommen,  beide  Organe  schwellen 
dabei  an.  Was  von  Hämoglobin  dann  noch  flbrig  bleibt,  geht  in  die  Nieren 
and  schädigt  diese,  so  dass  wie  bei  Entzttndungen  Serumeiweiss  von  ihnen 
abgeschieden  wird..  Gegen  diese  Vorstellung  spricht  keineswegs  die  schnelle 
Restitution  des  Organs  nach  dem  Anfall.  Wir  beobachten  das  auch  sonst 
bei  toxischer  Schädigung  der  Nieren  nicht  selten.  Eine  direkte  Folge  der 
reichlicheren  Verarbeitung  von  Hämoglobin  in  der  Leber  sind  der  Ikterus 
und  die  schwarzen  Stuhlgänge  —  es  wird  eben  eine  sehr  farbstoffreiche 
Galle  gebildet  Das  Fieber,  die  Ängstlichkeit,  die  zuweilen  beobachtete 
Herzdilatation  lassen  sich  auf  die  Giftwirkung  von  Stoffen  aus  dem  Stroma 
der  Blatscheiben  zartkckzufOhren.  Das  Hämoglobin  als  solches  ist  fttr  alles 
das  kaum  verantwortlich  zu  machen.  Reiner  Farbstoff  kann  zwar,  Tieren 
injiziert,  zuweilen  Fieber  erzeugen,  gilt  aber  sonst  als  sehr  wenig  schädlich, 
während  Hämoglobin,  dem  noch  Reste  der  Stromata  anhaften,  bedeutende 
Giftwirkungen  entfaltet.*)  Über  die  Entstehung  von  Gerinnungen  bei  der 
paroxjstischen  Hämoglobinurie  wissen  wir  nichts. 

"Wie  wenig  es  gegenwärtig  möglich  ist,  praktisch  die  verschie- 
denen Formen  der  Schädigung  des  Hämoglobins  von  einander  zu 
trennen,  zeigen  am  besten  die  weiteren  Einwirkungen,  welche  — 
allgemein  gesagt  —  das  Hämoglobin  in  irgend  welcher  Weise  schnell 
verändern:  zunächst  die  Verbrennungen  der  Körperoberfläche 
und  femer  zahlreiche  weitere  Vergiftungen. 

Bei  der  Verbrennung  scheint  es  sich  einmal  um  die  ZerbrScke- 
laii(r  roter  Blntsetaelben  zn  kleineii  Partlkelcben  zu  handeln.^)  Dazu 
kommt  von  Anfang  an  eine  Auflösung  von  Farbstoff  in  Serum,  so- 
wohl aus  zertrümmerten  wie  aus  normal  gestalteten  Körperchen. 
Da  die  zerstörten  Erythrozyten  schnell  von  Milz  und  Knochen- 
mark aufgenommen  werden,  so  kann  schon  bald  nach  der  Ver- 
brennung, wie  PoNFicK  zeigte,  jede  Anomalie  auch  bei  der  mikros- 
kopischen Untersuchung  des  Blutes  vermisst  werden,  um  so  mehr, 
als  vielleicht  auch  funktionsnntüchtige  Körperchen  Veränderungen 
der  Form  nicht  aufzuweisen  brauchen.  Der  im  Plasma  gelöste  Farb- 


1)  Stadki-man-v,  Der  Ikterus.    Stuttgart  ISitl. 

2)  PoxFicK,  Tageblatt  d.  Münch.  Naturforscherversamralg.  1877.  S.  250. 
—  Ders.,  Berlin,  klin.  Wehs.  1876.  Nr.  17;  1877.  Nr.  46;  1883.  Nr.  20.  — 
Den).,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wehs.  1888.  Nr.  11.  —  Hoffmann,  Konstitutions- 
krankheiten. 8.  182.  —  Wf,i.ti,  Zieglers  Beiträge.  4.  S.  519.  —  Hoppe-8eyt.er, 
Ztft.  f.  phys.  Chemie.  5.  8.  1.  —  Lesser,  Virchows  Arch.  79.  S.  248.  —  8n.- 
BERMAKx,  Virch.  Arch.  119.  S.  488.  —  Wii.ms,  Mitteilungen  aus  dem  Grenc- 
g«biete.  8.    S.  393. 
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Stoff  wird  zum  Teil  in  Methämoglobln  umgewandelt  und  von  Leber 
und  Niere  aufgenommen.  Aucb  Zelltrüuimer  scheinen  in  sie  ein- 
geschwemmt zu  werden,  und  häufig  erfährt  das  Organ  dabei  die 
später  noch  genauer  zu  erörternden  Läsionen.  Der  Harn  enthält 
Oxy-  und  Metliämoglobin. 

Über  den  Umfang  der  Blutzerstürung  sind  wir  nicht  sicher 
unterrichtet  Das  kommt  daher,  dass  nach  Ansicht  mancher  For- 
scher Erythrozyten,  welche  bei  frischer  Untersuchung  Anomalien 
der  Form  nicht  aufweisen,  doch  entartet  und  in  ihrer  Funktion  ge- 
stört sein  können'),  während  andere  diesen  Befund  nicht  zu  erheben 
vermochten.-)  Dass  auch  nach  schweren  Verbrennungen  die  erhal- 
teneu Erythrozyten  Sauerstoff  ebenso  gut  aufnehmen  wie  ni)rmale 
ist  durch  Hoi'PE-SEYfiEu  erwiesen.*)  Wilms  schätzt  deswegen  den 
Umfang  der  Erythrozytenschädiguug  unter  allen  Umständen  ge- 
ring ein. 

Es  liegt  nahe  auch  eine  Schädigung  der  weissen  Kürpercheu 
in  den  verbrannten  Partien  anzunehmen,  doch  ist  darüber  nichts 
sicheres  bekannt.  Für  die  allgemeinen  Folgen  der  Verbreminng 
erscheint  viel  mehr  die  Ausdehnung  als  der  Grad  der  Veränderung 
maßgebend.  Damit  steht  die  Annahme  von  der  Bedeutung  der  Blut- 
läsiOD  sehr  wobl  im  Einklang;  denn  es  handelt  sich  eben  darum, 
ob  die  Hitze  auf  ausgedehnte  Flächen  wirkt  und  also  viel  lebendes 
Gewebe  schädigt, 

Die  Zahl  der  Gifte,  welche  in  die  Körperchen  eindringen 
und  in  i h n e u  d a s  Ilämoglobiti  in  Hethämoglobln  umwandeln,  ist  eine 
ausserordentliche');  die  für  den  Menschen  in  Betracht  kommenden 
hat  F.  A.  HoFFMANN  zusammengestellt^)  Wir  nennen  unter  den 
wichtigeren  von  ihnen  z.  B.  das  chlorsaure  Kali'')  und  das  Anti- 
febrin').    Von  diesen  Giften   wirkt  besonders  das  chlorsaure  Kali 


Ij  Vgl.  MAitAiJLiANd  u.  Caüteu.iko,  Ztft.  I'.  küu.  Med.  21.    S.  415. 

2)  Wii.M.'*  1.  e. 

3)  How-e-Sevi.kb  1.  c. 

4)  S.  Kohkrt,  Lehrbuch  d.  Intojtikationen.    Stuttgftrt  1893. 
öl  HcjKFMANK,  KoDatitutioDskrankheiteD.    8.  185. 

6)  Marthas D,   AfL-li,   f.  eap.  Pathol.  22.    S.  2iJl  u.  1'3.    !^.  273  u.  347.  — 
Der«.,  Vircb,  Arcli.  77.    S.  4B5.  —  v.  MKRtsti,  Dh.s  chlorsaiire  Kalt.  Berl.  1885. 

—  St«3kvis,  Arch.  f.  eip.  Pftthnl.  21.    H.  169.  —  v.  Lfmuki  k,  Ebenda.  26.  ^.  3i). 

—  LKNtLvnTZ,  Festschr.  für  E.  Wagner.  Leipzig  lSS7.  S.  156.  —  Siibkksiasn, 
Virch.  Arch.  117.  S.  288.  —  Dere.,  Ztft.  f.  klia  Med.  11.  f<.  459.  —  Dere., 
Deutsche  med.  Wehs.  188S,  Nr,  25.  —  v,  Lkhkdkkf,  Virchows  Archiv.  Ol. 
}^.  207.  —  Fai.kenbekc,  DisB.    Marburg  1690  (unter  Murchand). 

7)  F.  MCiLER.  Deutsche  med.  Wehs.  1887.    Nr.  2. 
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bei  verschiedenen  Tieren  sehr  versdiieden.  denn  die  Blutkörperelieu 
mancher  Spezies  sind  gegen  das  Gift  besonders  empfindlich, ')  Ins- 
besondere scheinen  Fleiscli-  nud  Ptianzeufresser  sich  verschieden  zu. 
verhalten.  Aber  auch  bei  dem  gleichen  Individuum  kommen  noch 
mancherlei  Momente  für  die  Intensität  der  Giftwirkung  in  Betracht; 
Z.  B.  unterstützen,  wie  v.  Merinu  hervorhob^),  manche  Zustände,  P'ieber 
and  Herabsetzung  der  Blutatkakszenz  durch  Darreichnng  vonMineraU 
säuren,  unzweifelhaft  die  Schädigung  des  Organismus  durch  dieChlorate. 
Das  Maßgebende  fiir  die  Entstehnug  einer  schweren  Vergiftung  ist 
immer  die  Frage,  ob  eine  starke  Konzenti-atiou  des  chlorsauren 
Salzes  im  Blut  unter  deu  gegebenen  Umständen  erreicht  wird  Ist 
das  der  Fall,  so  wird  die  Schädigung  der  Körperchen  eine  intensive 
sein.  Demnach  handelt  es  sich,  wie  bei  so  vielen  anderen  Giften, 
um  das  Verhältnis  von  Resorption  und  Ausscheidung,  und  das  er- 
klärt zum  grossen  Teil  die  Verschiedenheit  der  Wirkung. 
)J^  Die  allgemeine  Bedeutung  aller  dieser  Zustände  wird 
.  einmal  davon  abhängig  sein,  wie  viel  Farbstoff  verändert  beziehent- 
lich im  Serum  gelöst  wü'd,  oder  vielmehi-,  ob  noch  so  viel  funktions- 
fähiges Hämoglobin  in  den  Körperchen  zurückbleibt,  dass  die 
Atmun  g  genügend  unterhalten  werden  kann.  Indessen  dürften  durcli 
eine  Hemmung  der  Respiration  nicht  häufig  dem  Organisaius  die 
hauptsächlichen  Gefahren  erwachsen,  weil,  besonders  am  ruhenden 
Menschen,  die  Atmung  auch  bei  sehr  stark  herabgesetztem  Hänio- 
globiiigehalte  des  Blutes  in  völlig  ausreichender  Weise  vor  sich  zu 
gehen  vermag.  Gewiss  könnte  durch  eine  exzessive  Auflösung  von 
Blutfarbstoff  Erstickung  herbeigeführt  werden,  und  das  ist  auch  die 
Todesursache  z.  B.  in  den  schwersten  Fällen  der  Chloratvergiftung''), 
in  denen  der  Sauerstoffgehalt  des  Blutes  ausserordentlich  stark  herab- 
gesetzt gefunden  wurde.-")  Vielleicht  aber  können  die  Gefahren  aller 
jener  Momente  aber  auf  anderem  Gebiete  liegen. 

Es  werden  bei  der  Zei'Störung  von  Blutkörperchen  Stoße  frei, 
welche  im  Blut  die  Entstehung  von  Gerinnungen  einzuleiten 
vermögen.  Wir  raussten  sie  schon  öfters  erwähnen;  sie  waren  ja 
immer  dann  von  Bedeutung,  wenn  Blutscheiben  innerhalb  der  Blut- 
bahn zugrunde  gehen.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  ferment- 
artige Substanzen,  die  eine  grosse  Verbreitung  in  den  tierischen 
Zellen,  in  erster  Linie  auch  in  den  weissen  und  roten  Blutkörper- 


IV  S.  darüber  v.  Limbkck,  Ar^h,  f.  esp.  Patlml-  20. 
2}  V.  Mtsunij,  Das  chlorgaore  Kali.    Berlin  1885. 

3)  Mabchand  1.  c, 

4)  V.   LiMBECK    1.   C. 

Kbebl,  Patbol.  Phjrslologle.    9.  AoH, 
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chen  haben.  Eine  gewisse  Menge  dieser  Stoffe  kanu  vom  leben- 
den Organismus  zerstört  werden.  Sind  sie  aber  reichlicher  im 
Plasma  vorhanden,  so  können  sie  Veranlassung  zur  Ausbildung  von 
Gerinnungen'}  geben  und  diese  vermögen  in  allen  möglichen  Or- 
ganen zu  Nekrosen  zu  führen.  Für  die  Bedeutung  dieser  Thromben 
ist  es  natürlicli  besonders  wiehtig,  wo  sie  liegen  und  wie  verbreitet 
sie  sind.  So  werden  z.  B.  im  Zenti'alnervensystem  schon  die  kleinsten 
Gefässverstopfungen  zuweilen  zur  Todesursache,  während  sie  in 
anderen  Organen  ganz  harmlos  sind.  Für  die  Erscheinungen  im 
Einzelfalle  koiniiien  noch  besondere  Momente  in  Beti*acht,  welche 
wenigstens  Vermutungen  darüber  gestatten,  wie  selbst  starke  Hämo- 
globiiiämien  ohne  Gerinnungen  und  bedrohliche  Erscheinungen  vor- 
knnimen  können. 

Der  Befund  von  schwer  periiinbarem  Blut  bei  Verbren  nun  gen  und 
Vergiftungen  spricbt  nicbt  entfernt  gegen  die  Anwesenheit  von  Gerinn- 
ungen. Da  nach  Einwirkung  gerinnungserzeugender  Stoffe  sicli  gerinnungs- 
liemniendi.'  eiitwickt'ln,  sogar  eher  dafür!  Aber  eine  andere  Frage  ist,  ob 
nnd  wie  weit  Gerinnungen  hcA  den  genannten  Zustanden  wirklich  vor- 
liomnien.  SUjBUBMAnn  gibt  an'^),  sie  bei  Intoxikationen  und  bei  der  Ver- 
brennung gefunden  haben.  Mahchand  sah*)  sie  bei  Kali  cliloricmn  und 
Anilinvergiftuiig  nur  sehr  selten  und  spricht  Ihnen  keinerlei  Bedeutung. 
Kben.so  vermisste*)  sie  WrLMS  stets  bei  Verbrennungen.  Also  theorctiscli 
würde  die  Entstehung  von  Thrombosen  ohne  weiteres  verständlich  sei». 
Aber  welche  Rolle  sie  tatsächlich  spielen,  ist  doch  sehr  zweifelhaft. 

Eine  besondere  Einwirkung  erfahren  bei  all  den  ge- 
nannten Zuständen  die  Nieren.') 

Wie  wir  schon  erwähnten,  verlsusst  bei  Anwesenheit  grösserer  Mengen 
Tf>n  Hämoglobin  oder  Methamoglobin  im  Pla.sma  ein  Teil  davon  den  Körper 
mit  dem  Harn,  Dabei  wird  das  Organ  offenbar  geseh&digt,  denn  neben 
dem  Farbstoff  scheinen  sich  dann  immer  auch  Eiweisskörper  des  Serums 
im  Harn  zu  finden.  Häufig  treten  abpr  viel  schwerere  Ersclieinungen  ein: 
der  Harn  wird  stark  eiweisshaltig  und  nur  in  sehr  geringer  Menge  abge- 
sondert. Er  cntbäll  zahlreiche  Epitbclien,  Blutkörperchen  und  in  reich- 
lichster Menge  alle  Arten  von  ZySi tidern,  besonders  aber  solche  aus  Schollen 
von  Httmoglobin  oder  meist  Methilmogiobin  und  mit  Fragmenten  roter 
Blutkörperchen.     VoUstilndigc  Anurie  kann  sich  sogar  einstellen,   also  die 


1)  Üb«r  die  in  Bet.r(icht  kommenden  Vorgänge   b.  Mdrawitz,  Archiv  f, 
klin.  Med.    Bd.  79,    S,  1. 

2)  SibUhiotANN,  Virch.  Arch.  117.    B,  288.   —    BkiBeexank,  Virch,  Arch. 
110.    S.  ^S8.  —  Wki.ti,  Zicglers  Beiträge.  4.     S.  519. 

3)  FALKEN-nEito,  Disfl,    Marburg  1890. 

4)  WiiJis,  Grenzgebiete.  8.    8.  393. 

5)  S,   darüber  Lebbdeff,   VircLowg  Arch.  91.    .S.  267.    —    Über  Hämo-  I 
globinnieren    bei    Verbrennungen    s.    E.  FrÄn'kki,,  l)eut8Che  med,  Weh».  1889. 
Nr,  2. 
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Symptoine  eruer  Nephritis  schwerster  Art.  Anatomiscli  honileU  es  sich  iu 
erster  Linie  um  Scliädiguuj^eii  des  Epithels  dorch  das  ausgeschiedene 
Hilniofe'lobin.  Man  findet  die  Harnliauali.hen  mit  dem  iu  ilnieii  zu  Schollen 
gerinnenden  Farbstoff  vollgestopft  und  das  bildet  eine  meehanisehe  Behin- 
derung des  Harnabflusses.  Dazu  kommt  eine  Schddigung  der  Niereu- 
epithelien  dureh  den  Farbstoff.  Es  ist  nicJit  unmi'Vglich,  tjass  ansserdera 
noch  die  Stromata  der  roten  Kdrperclien  oder  Stofte,  welche  in  diesen 
enthalten  sind,  eine  Rolle  spielen,  aber  erwiesep  ist  das  nicht.  Ininier- 
hin  liegt  es  nahe,  noch  an  etwas  besonderes  zu  denken,  weil  manchmal,  z.  ß. 
bei  par'0X3'8roiilen  Hämoglobinurien,  grosse  Mengen  des  Farl)stoffes  durch 
die  Nieren  austreten,  ohne  sie  schwer  zu  gefährden. 

Ihre  Erkrankung  ist  für  die  Patlmlogie  aller  dieser  Hätnoglobinämien 
von  erheblichster  Bedeutung,  denn  sie  stellt  die  Gefahr  dar,  welche  nur 
allzu  lianfig  auch  dann  noch  ilroht,  weun  die  ersten  schweren  Ei-scliei- 
nnngen  glücklich  überwunden  sind.  Manclicr  geht  nacli  einer  schweren 
Verbrennung  oder  Vergiftung  mit  chlorsaurem  Kali  noch  au  Urämie  zu- 
grunde! 


Die  weissen  Blntzellen. 

Über  krankhafte  Veränderuiigeu  der  weissen  Blutkörperchen 
sind  zahlreiche  Einzelheiten  bekannt,  welche  alle  an  .sich  wertvoll, 
doch  gegenwärtig  wegen  ungenügender  Kenntis  ihrer  Beziehungen 
sich  vielfach  noch  nicht  für  eine  allgemeinere  Betrachtung  eignen. 
Wir  können,  unserem  Plane  gemäss,  hier  nur  das  berücksichtigen, 
was  sich  weiteren  Oesichtspiinkten  unterordnen  lässt.  Für  alle 
übrigen  Dinge  verweisen  wir  auf  die  Monographien  über  die  Er- 
krankungen des  Blutes.') 

Dorf,  ebenso  wie  in  den  LehrbDchern  der  Histologie,  kanu  man  sich 
Ober  die  verschiedenen  Formen  weisser  Blutkörperchen  unterrichten,  welche 
beim  Jleuschen  vorkommen.  Gestalt,  Grösse,  BeschafTenheit  des  Kerns, 
Beweglichkeit  und  das  Verhalten  des  Protoplasmas  gegen  Farbstoffe  charak- 
terisieren die  ver.schiedenen  Individuen  und  Gruppen.  Die  üblichen  Ein- 
f*ilnngen  lind  meist  nicht  nach  einheitlichen  Gesiclit-spunkfen  durch geftthrl, 
sondern  Eigenschafteu  verschiedener  Natur  werden  zur  Charakteristik  einer 
bestiniinteu  Art  von  Leukozyten  verwendet. 

1)  V.  LiMURcK,  Klin.  Pathol.  d.  Blüte».  2.  Aufl.  Jena  1896.  —  Rjf.deh, 
Beiträge  zur  Kenntnis  der  T^eukoasytose,  Ijeipzig  1892,  —  (.tKawitz,  Klin.  Pa- 
thol.  d.  Bluten.  Berlin  1896.  —  Vgl,  auch  EmtLicu,  Zur  Hifltologie  n.  KBnik 
de»  Blutes,  Berlin  1891.  —  LöWiT,  Studien  zur  Physioi,  u.  Path.  des  Blutes  0. 
der  Lymphe.  Jena  1892;  Ders.,  Zicgler»  Beiträge.  10.  .S.  213  u.  ArcJi,  f.  mi- 
kroskop.  Anatomie.  38.  ti.  524.  —  Ehbi.ich,  Lazabi-s,  Pinbcs  in  Nothnagels 
Handbuch.  Bund  VIII.  —  Löwit  u.  Mi.vkow8ki,  Kongr.  f.  innere  Med.  1899,  — 
Arnkth,  Die  oeutropbilen  Leukoej-ten  u.  s.  w.    Jena  1904. 
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In  neuester  Zeit  hat  Akneth')  die  polyiml<learen  Leukozyten  auf 
Grund  von  Form,  Zahl  und  Grösse  ihrer  Kerafrasjmente  in  weitere  Gruppen 
eingeteilt  und  das  Verbalten  der  einzelnen  bei  den  verschiedenen  Krank- 
heitsKustönden  nüher  cliarakt^erisiert. 

C'ber  die  fliemisclien  Verliftltntsse  der  einzelnen  Arten  von  Leukozyten 
weiss  man  nur  selir  wenip.  Minkowski  fand^)  bei  verseil iedenen  Formen 
die  gle leben  Nukleinsäuren,  dooli  waren  diese  mit  versehiedenen  Substan- 
zen verbunden.  Eiterze^en  ebenso  wie  lUe  Elemente  des  Knochenmarks 
und  die  gewöbnücben  polynubleären  Leukozyten  des  Blutstroms  verroOsen"'*) 
manche  Substanzen,  z.  B.  Guajakonsäure  mittels  eines  ferraentartigen  Kör- 
pers*) zu  oxydieren,  wöhrend  die  aus  Thymus,  Milz  und  Lympbdrüüen 
stammenden  mononukleiiren  Zellen  dies  nicht  zu  tun  imstande  sind.  Das 
sind  einige  Dat^n.  Minkowski  dürfte  aber  vollkommen  reclit  haben,  wenn 
er  (ftr  die  Versuche  von  KJassitizierungen  weitere  chemisdie  Gnindlajren 
verlangt. 

Aneh  die  Herkunft  der  verschiedenen  Leukozytenformen  Iftsst  sich 
meines  Erachtens  gegenwärtig  norli  nicht  sicher  feststellen.  Es  steht  diese 
Frage  in  nächster  Beziehung  zu  derjenigen  der  Klassifizierung.  Wer  sehon 
jetzt  feste  Typen  der  Leukozyten  aufstellen  zu  kfinnen  meint,  wird  natür- 
lich geneigt  sein,  denselben  aucli  bestimmte  Ursprungsorte  zuzuweisen. 
Einen  solchen  Versucli  hat  Ijekanntlicli  Ehrlich  gemacht.  Er  lüsst  einen 
Teil  der  niononukluiiren  Zellen  („Lymphnzyten")  lediglich  dem  lymphoiden 
Gewebe  entstammen  und  führt  die  gewöhnlichen  polynucleärcn  Leukozyten 
auf  einkernige  Vorstufen  des  Knochi-nmnrks  znrtlck.  Wir  vermögen  in 
Übereinstimmung  mit  zahlreichen  Forschern-')  tscbon  die  strenge  Artschei- 
dung  der  Lymphozyten  von  den  polynukleiiren  Zellen  nicht  zu  teilen,  weil 
uns  die  unterscheidenden  Kriterien  zu  unsicher  und  zu  wechselnd  er- 
scheinen.*) .So  dürfte  z.  B.  jetzt  als  erwiesen  anzusehen  sein,  dass  auch 
die  Lymphozyten  sich  spontan  bewegen.')  Damit  fallen  dann  natürlich  auch 
die  festen  Unterscheidungen  der  Ursprnngsorte, 

Es  erscheint  mir  besser  einzugestehen,  dass  diese  Fragen  noch  offen 
sind.  Meines  Erachtens  müssen  sie  völlig  neu  bearbeitet  werden.  Denu 
es  hat  für  die  Ausbildung  unserer  Kenntnisse  zweifellos  schädlich  gewirkt, 
dass  bestimmte  Dinge  frühzeitig  als  sicher  augesehen  und  damit  weitere 
UuterKUchnngen  und  Fragestellungen  von  vorn  herein  in  vorgeschriebene 
Bahnen  ge drangt  wurden. 

Das  Blut  des  gesunden  erwachsenen  Menschen  enthält  etwa 
25 — 28  Proz,  einkernigtH  Zellen  (Lympliozyten)  und  70  Prdz.  polynu- 
kleäre  neutrophile    Leukozjteu. 


Der  Rest  verteilt  sich  auf  eiuige 


1)  Arsetb  I.  c, 

2)  Minkowski,  Kongr.  f.  innere  Med.  1899.    S.  164. 
'6)  Brasdkvbi  ii<3,  Münchner  med.  Weha.  1900,    Nr.  0, 
4)  E.  Meyer,  Münchner  med,  WchB,  ISWS.    Nr.  35. 

f>)  Z.  B.  E.  Ohawit«,  Pathol.  des  Blutes.  S.  93.  —  Löwjt,  Kongr.  f.  i. 
Med.  18SW.  —  Ders.,  Lubarsch-Osterteg.  7.  Jahrg.  lflOO/1901.  H.  36.  -  Uskot 
Pai-i'bnheim,  Virchows  Arch,  157.    fi.  54i     159.  S.  40;  164.  S,  374, 

6)  Vgl.  z,  B.  Z1XKF.1SKS,  Arch.  f.  klin.  Med.  75.    Ö.  505  (unter  Marchand), 

7)  AujKVisT.  Vireh.  Arch,  VB.    B.  17. 
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andere  Arten  von  ßlutzellen,  insbesondeie  auf  bewegliche  Formen, 
derfu  grobe  Granula  sich  mit  sauren  Farbstoffen  färben,  und  auf 
spärliche  Leukozyten  mit  basophilen  Granulationen  (Mastzellen). 
Bei  kleinen  Kindern  überwiegen  zuweilen  die  Lymphozyten  die 
pulynukleären  an  Zahl  auch  im  gesunden  Zustande.*) 

Die  ^ahl  der  Leukozyten  in  der  Volumeinheit  dea  Blutes 
hängt  bei  Gesunden  zunächst  vom  allgemeinen  Ernährungszustände 
ab.  Gut  genährte  erwachsene  Menschen  haben  nach  verbreiteten  Vor- 
stellungen ungefähr  800U  weisse  Körperchen  im  Kubikmillinieter^), 
Xinder  etwa  900U;  elende  und  schwäclUiche  Menschen  entschieden 
weniger.  Ahneth  gibt^)  als  mittlere  Zahl  für  Erwachsene  im  Nüch- 
ternzustand 5  bis  6000  weisse  Zellen  an.  Leider  ist  es  vielfach 
Sitte,  die  Zahl  der  vorhandenen  Leukozyten  nur  in  ihrem  Verhältnis 
zu  der  der  roten  Scheiben  anzuflihren.  Da,  wie  wir  jetzt  annehmen 
müssen,  beide  Arten  von  Furmbestandt«ilen  in  ihren  Mengeverhält- 
nissen gar  nichts  miteinander  zu  tun  haben,  so  müssen  aus  dieser 
Art  der  Rechnung  zahlreiche  Unzuträglichkeiten  erwachsen,  denn 
es  wurde  bei  ihr  die  absolute  Zahl  der  roten  Körperchen  von  aus- 
schlaggebendem Einiluss  für  die  Beurteilung  der  Zahl  der  weissen 
sein,  und  diese  also  ganz  verschieden  ausfallen  müssen,  Je  nachdem 
eine  Anämie  besteht  oder  nicht. 

Schon  beim  gesunden  Menschen  wechselt  die  Zahl.  Sie  steigt 
einige  Stunden  nach  Aufnahme  mancher  Nahrungsmittel,  besonders 
der  eiweissartigen  Körper  wesentlich  au.*)  Aber  diese  Ver- 
mehrung bleibt  zuweilen  schon  bei  ganz  gesunden  Leuten  aus,  und 
bei  Kranken  kommt  das  noch  häufiger  vor;  so  wird  es  —  allerdings 
wohl  kaum  mit  Eecht'')  —  z.  B.  für  Leute  mit  Magencarcinoni  be- 
hauptet.*) Die  Zahl  der  Leukozyten  wächst  ferner  in  der 
Schwangerschaft  und  ist  auch  beim  Neugebornen  ver- 
mehrt. Erstgebärende  sind  stärker  betroffen  als  Mehrgebärende 
nnd  die  späteren  Monate  der  Gravidität  mehr  als  die  früheren.  Bei 
Neugebornen  dürfte  vielleicht  die  so  häufige  Polyämie  zur  Erklärung 


1)  Vgl.  LöwiT,  ßeferat.   —   Pappesiirij«,  Virchows  Arcli.  157.    S.  54  uod 
150.    (?.  40.    Dase!b9t  Literatur. 

'J/  S.  die  163  genannten  Monographien,  bes.  Riedeh. 

3)  AtciKTB,  Die  neutrophilen  Leukozyteu  u.  a.  w.    Jena  UKH. 

4)  Poiij,,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  25.    ,S.  31.  —  Über  VerdaiiungBleukozytoae 
».  ferner  Rieder  I.  c.;  Sckum,  Arch.  f,  klin.  Med.  51.    8.  234. 

5)  MÖLLER,  Prager  med.  Wehs.  1890.    Nr.  17—19.    —    Schsbyeh.  Ztft.  f. 
Win,  Med.  27.    S.  475.  —  HABTr.vo,  Wiener  klin.  Wehs.  1895.  Nr.  40  u.  41. 

C)  Vgl.  Stohkaä,  Ztft.  f.  klin.  Med.  33.    t<.  460. 


166 


Das  Blnt. 


des  \'orgaüges  herangezogen  vferden  kounen.  Was  in  der  Schwauger- 
schafl  von  Bedeutung  ist,  steht  nach  dahin. 

Auch  bei  starken  Muskelbewegungen  finden  sich  in  den 
peripheren  Blutgefässen  mehr  weisse  Körpercheii.')  Von  Schulz  wird 
dies  darauf  znriickgeführt,  dass  der  beschleunigte  Blutstrom  zahl- 
reiche Körperchen  von  den  Wänden,  an  denen  sie  kleben,  wegreisst 
und  in  den  Blutstrom  wirft. 

Bei  diesen  „ph^stologrlscben"  Lcnkozytoflen  treten  keine  anderen 
Furnien  von  weissen  Körperchen  auf,  als  solche,  die  schon  normal 
darin  vorhanden  sind.  Die  Vermehrung  beträgt  während  der  Ver- 
dauung durchschnittlich  30  Proz.  und  ist  bei  Kindern  am  grös.'=;ten 
—  hier  zuweilen  über  lOO  Proz.  Das  relative  Mengenverhältnis 
zwischen  ein-  und  mehrkernigen  Letikozyten  bleibt  erhalten. 

Die  Vennelirung  der  weissen  Körperdieii  ist  unter  ileu  (tenannteu  üm- 
stilnden  erwiesen  im  Hautblut  lies  Menschen  und  der  Tiere,  Will  man 
ihre  Ursachen  erörtern,  so  ist  vor  allen  Dingeji  zu  fragen;  Handelt  es 
sieh  wirklich  um  eine  Erhöhunt;  der  Leukozyten  zahl  im  ganzen  Blutstrom, 
oder  ist  nur  ihre  Verteilung  auf  innere  und  äussere  Teile  verändert,  etwa 
so,  dass  einer  retclilidien  Anwesenheit  weisser  Kfirper  im  Hautljlnt  eine 
Verminderunfr  in  den  Gefflssen  des  Unterleibs  enfspriclit?  Diese  Verhält- 
nisse sind  natürlich  nur  am  Tier  studiert  und  da  finden  sich  schon  ijj  der 
Norm  an  der  Peripherie  wesentlich  mehr  Leukozyten  als  im  Blut  der  inneren 
Organe.^)  Dass  es  sich  bei  der  Verdauungskukoz.rtose  um  eine  wirkliche 
Vemiehrung  weisser  Blutkörperchen  handelt,  erscheint  gesenftber  den  An- 
gaben von  ScHCLZ^)  jetzt  durch  GoldscheiüEB  und  Jacob')  endgültig  er- 
wiesen. Die  reichlicher  in  den  Kreislaiit'  Hiessendea  Leukozyten  stammen 
aus  Lymphe  und  Organen.  Neuhildungsprozesse  sind  wenigstens  weder  im 
Blut  noch  in  den  blutbereitenden  Organen  nachweisbar.') 

Warnni  dringen  nun  nach  der  Aufnahme  eiweissai'tiger  Sub- 
stanzen grössere  Mengen  von  Leukozyten  in  den  Kreislauf  ein? 
Nach  der  herrschenden  ^'orstellung:  weil  Stoffe  im  Blute  kreisen, 
welche  sie  anlocken.  Lebee*)  bat  darauf  hingewiesen,  dass,  wie 
gewisse  Substanzen  Pflanzenzellen  anzuziehen  und  abzustossen  ver- 
inügen,  so  auch  manche  chemische  Körper  den  gleichen  Einliuss  auf 
die  Wanderzellen  im  tierischem  Organismus  ausüben.  Dieser  als 
Chemotaxis  bezeichnete  Vorgang  wurde  von  v,  Limheck  auch  zur 
Erklärung  der  Leukozytose  herangezogen.  Danach  dürfte  sich  die 
bei  der  Verdauung  eintretende  Vennehrung  der  weissen  Blutscheibea 


1)  S.  ScHn.z,   Archiv   f.    klin.   Med.   51,    S.  249  u.  Toiisow,  Dias.    Ber- 
lin 1895. 

2)  Goi,DScaEn>iR  n.  Jakob,  Ztrt.  f.  klin.  Med.  25.    .S.  403, 

3)  ScHiTLz,  Arch.  f.  klin.  Med.  51,    S.  234, 

4)  BiEDEH  1.  c.  —  Goluscheider  u.  J.vkob  1.  c. 

&»  Lkber,  IMe  Entstehung  der  EntzflotJung.    Leipzig  ISDl. 
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am  besten  darauf  ziirückfitUren  lassen,  dass  von  den  resorbierten 
fremden  Stoffen,  solange  sie  in  bestimmter  Weise  im  Organisnins 
verweilen,  manche  die  Leukozyten  anziehen.  Nicht  alle  Stotfe,  auch 
nicht  sämtliche  Eiweisskörper  wirken  ghT^ichniässig.')  Den  Extrakten 
aus  verschiedenen  Organen  kommt  hier  eine  verschiedene  Bedeutiing 
zo,  nnd  weitere  Beobachtungen  sind  noch  nötig,  um  klar  zu  stellen, 
welche  speziellen  Snbstanzen  bei  der  Magen-Darmverdaiuing  das  Auf- 
treten der  Lenkozyt<:)se  bedingen.  Der  Hyperleukozytose  geht,  häufig, 
wenn  auch  nicht  inimer,  eine  Verminderung  der  Körperchen  in  zahl- 
reichen (befassen  sowohl  des  Körperinnern  wie  der  Obertläche  voraus.^) 

Den  Gnind  hiertßr  sieht  LnwiT  hi  pinor  reichlichen  ZiTstörunf;  weisser 
Scheiben.  Goldschexdee  und  Jakob  Icmmten  Anzeichen  des  Untergangs 
nicht  nut'finiien,  wohl  salien  sie  aher  bei  Hypoleukozytose  nach  Injeklion 
c!icniotakti.sch  wirlsender  Sabstanzen  in  ilie  Vena  jugularis  eine  starke  An- 
hüüt'auK  von  Leukozyten  in  den  KapiÜaren  der  Lungen.  Uns  nifichte  die 
Frage  nach  dem  Verbleiben  Jer  weissen  Körperchen  hei  der  Hypoleukoz)  tose 
noch  keineswegs  gelöst  erscheinen.  Kin  Untergang  von  Leukozyten  dürfte  sich 
durcli  mikroskopische  Beobachtungen  sehr  schwer  beweisen  oder  ausschliossen 
lassen.  Quantitative  Bestimmungen  der  in  den  Lungen  angehäuften  weissen 
Scheiben  wilren  recht  wünschenswert  IHirigens  sehen  ja  die  beiden  Forscliei' 
ihre  Orsjanunlersuchungen  selbst  keineswegs  als  abgeschlossen  an. 

Wenn  auch  dui'nh  die  Heranziehung  der  cheniotaktischeti  Prozesse  nn- 
zweifelhal't  ein  fruchtbares  .\rtieitsgebiet,  ein  weiter  Aasblick  enlffnet,  wenn 
damit  für  die  Erklärung  der  Leukozytosen  vielleicht  das  Richtige  getroffen 
wnrde,  so  bestehen  im  einzeluen  doch  noch  die  grössten  Schwierigkeiten. 
Sie  sind  relativ  gering,  sobald  es  sich  darum  handelt  lokale  Zcllanliilu- 
fungen  oder  -Abstossungen  zu  begründen.  Aber  das  Eintreten  zahlreicher 
Leukozyten  in  die  gesamte  Blutbahn  ist  doch  gegen w&rtig  noch  recht  schwer 
üu  verstehen,  besonders  wenn  man  bedenkt,  dass  eine  Theorie  auch  die 
vorausgehende  Hypoleukozytose  sowie  die  etwaige  Anhäufung  der  Zellen  in 
den  Lungen  erklären  milsste.  LTnd  wir  erinnern  uns,  wie  schnell  doch 
fremde  Stoffe,  die  eben  chemotaktisch  wirke»  könnten,  aus  der  Bluthahii 
entfernt  werden,  wie  i'elativ  lang  dagegen  die  Vermehrung  der  weissen 
Körj'frchen  dauert.  Ist  die  Verdauungsleukozytose  vielleicht  ein  Ausdruck 
de>  Ei  Weisstransports '')V  Es  ist  hier  nicht  der  On  auf  diese  Fragen  genauer 
eiiizugelieu;  nur  lag  uns  daran  zu  erinnern,  wie  dunkel  auch  <lie  physio- 
logischen  Vermehrungen  der  weissen  Körperchen  in  der  Blutbahn  noch 
sind.  Am  besten  kann  man  noch  die  bei  starken  Körperbewegungen  ein- 
tretende Leukozytose  verstehen,  wenigstens  liegt  hier  die  Annahme  sehr 
nahe,  dass  das  schnell  strömende  Blut  Zellen  losreisst,  welche  sonst  an  den 
Wänden  gewisser  Gefässpartien  kleben,') 


1)  OoLDSCBEIDEK    U.    JakuB   1.    C. 

2)  I/iJwiT,    Studien    znr   Pbysiol.   des  Blutes  u.  der  Lymphe. 
GoLDWilKCÜER  n.  Jakiih  1.  c, 

3)  Vgl.  PoiiL,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  25,    R.  3L 

4)  ScHLLZ  I.  c,  —  ToB.NOw,  Disii.    Berlio  18Ü5. 


Jena  1&92; 


16S 


>ss  Blnt. 


Den  Sinn  des  ganzen  Vorgangs  wird  man  immer  und  immer 
wieder  im  Transport  gewisser  Stoffe  zu  sehen  geneigt  sein,  wie  es 
auch  Pohl  tut.  Leider  erwachsen  indessen  auch  dieser  so  an- 
sprechenden \'orstellung  gegenwärtig  noch  mancherlei  Schwierig- 
keiten. 

Dass  auch  fremde  Stoffe,  welche  bei  Krankheiten  oder  beim 
Tierversuch  in  den  Körper  eindringen,  lokal  Leukozyten  an- 
ziehen, iist  bekannt,  davon  ist  Lebee  sogar  ausgegangen.  Ebenso 
entsteht  nun  auch  bei  mauchen  Infektionskrankheiten  eine  Ver- 
mehrung der  weisisen  K^rperchen  im  ganzen  Blutstrom  („p&tliologtache 
LenkoEftoäe*^«')),  Sie  hält  solange  an,  als  der  pathologische  Prozess 
dauert. 

Auch  hier  sind  meist  keine  anderen  Elemente  im  Blnte  vor- 
handen, als  in  der  Norm.  Doch  hat  sich  nach  EesLirn  und  den 
meisten  neueren  Forschern  das  Mengenverhältnis  der  verschiedenen 
Leukozyten  verändert.  Die  Prozentzahl  der  Lymphozyten  ist  ge- 
sunken, die  der  polynukleäreu  neutroidnlen  so  stark  erhöht,  dasä 
ihre  Menge  durchschnittlich  S8 — 90  Proz.  der  Gesamtzahl  beträgt, 
gegenüber  70—80  Proz.  der  Norm.  Demgemäss  sehen  wir  auch 
bei  diesen  Leukozyten  fast  säiutliche  weisse  Körperchen  ausser- 
ordentlich lebhaft  beweglich. 

Selbst  bei  kleinen  Kindern,  welche  sonst  mehr  einkernige  als 
polynukleäre  Leukozyten  haben,  ist  bei  diesen  Formen  der  Leuko- 
zytose die  Zahl  der  Polynukleären  zuweilen  erheblich  vermehrt.^) 
Andererseits  gibt  es  gerade  bei  Kindern  Leukozytosen,  bei  welche« 
ganz  wesentlich  die  einkernigen  Zellen  vermehrt  sind.'')  Und  auch 
bei  Erwachsenenen  kommt  das  vor.  Minkowski  und  Stkaübs  er- 
wähnen') eine  ganze  Reihe  von  Zuständen,  in  deren  Gefolge  akut 
eine  vorübergehende  Lymphozytose  sich  einstellt.  Ich  glaube,  dass 
diese  Prozesse  ein  sehr  viel  eingehenderes  Studium  erfordern,  als 
mau  ihnen  bisher  zu  Teil  werden  Hess.  Gerade  in  Beziehung  zu 
den  lokalen  Anhäufungen  von  Leukozyten,  wie  sie  z.  B.  in  tuber- 
kulösen Exsudaten  in  der  Spinal fiüssigkeit  bei  chronischen  ßücken- 

1)  Die  Literatur  ober  pMliologiscbe  Leultoaytose  ist  eine  aiisser- 
ordentlid)  grosse.  Wir  verzithton  darauf,  hier  eiuEelne  Arbeiten  zu  uennea 
nnd  verweiseu  auf  die  iiusführlidien  Literaturnügabeu  der  genannten  Mono- 
gritphieu. 

2)  E.soEL,  Koögr.  f.  iunere  Med.  1807.    S.  404. 

3)  FiscHL,  Prager  Ztft.  f.  Heilkuode.  13.  S.  277.  —  Moxti  u.  BBttctmeif, 
Die  chronisclien  Auämien  t!ea  Kindesnlters.    Leipzig  13!l2.    !?.  17. 

4)  Miskows>k;,  KoBgr.  f.  innere  Med.  1899.  K  179.  —  H.  ^tba-Uss.  Cha- 
rit^Annalen.  2'J, 
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niarkserkrankungen  vorkommen,  dürfte  die  weitere  Untersuehmig 
der  Leukozytose  durch  motionukleäre  Zellen  noch  wiclitige  Ergeb- 
nisse zu  liefern  imstande  sein. 

Andererseits  bandelt  es  sich  bei  leukozytotisclier  Veränderung 
der  polynukleäreii  Zellen  keineswegs  immer  darum,  dass  die  Zahl 
der  gewnhnliclieu  Leukozyten  mit  neutroiihileu  (Tranulationen  ge- 
wachsen ist.  80  tritt't  z.  B.  im  Gefolge  des  auf  Bronchitis  exsu- 
dativa beruhenden  Asthma  bronchiale  die  Vermehrung  der  Leuko- 
zyten hauptsäclilich  die  Zellen  mit  acidophileu  Granulationen  (eosi- 
nophile Leukozytose).  Man  sieht  also,  es  kommen  im  Leben  die 
grössten  Schwankungen  vor.  Das  uihsü  vor  allem  jede  theoretische 
Betrachtung  berücksichtigen,  um  sich  vor  eiuseitigen  Schlüssen  zu 
hüten. 

Die  pathologische  Leukozytose  fiudet  sich  eiumal  bei  Entzün- 
dungen der  verschiedensten  Art,  besonders  häufig  und  stark  bei 
solchen,  die  mit  der  Bildung  eines  Exsudats  in  die  Gewebe  einher- 
gehen. Ferner  ist  die  Ursache  der  Entzündung  von  Bedeutung. 
Manche  Infektionen  fuhren  nämlich  besonders  leicht  zur  Leuko- 
zytose, ich  nenne  vor  allem  die  mit  Pneumokokken,  Das  kann  ge- 
schehen, auch  ohne  dass  eine  erheblichere  Exsudatioii  in  die  Ge- 
webe erfolgt,  Exsudation  und  Leukozytose  sind  keineswegs  streng 
aneinander  gebunden.  So  z.  B.  bei  der  akuten  krupösen  Pneunomie 
findet  man  sie  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle,  Bei  anderen 
Infektionskrankheiten  ist  sie  gering  oder  fehlt  ganz,  z.  ß.  vermissen 
wir  sie  in  der  Regel  bei  Abdiiminallyphus.')  Da  können  sogar  Ent- 
zündungen, selbst  Eiterungen  ohne  sie  einhergehen.  Auch  bei  Malaria, 
bei  schwerer  Septikopyäniie,  bei  Tuberkulose  fehlt  sie  häutig  und 
tritt  auch  nicht  im  Gefolge  der  tuberkulösen  Meningitis  ein,  während 
sie  die  eitrige  fast  stets  begleitet.  Wir  führen  absichtlich  nui' 
Beispiele  an  und  gehen  nicht  ausführlicher  auf  das  Verhalten  der 
weissen  Blutzellen  bei  allen  Infektionskrankheiten  ein.  Vielfach  sind 
die  Untersuchungen  noch  nicht  abgeschlossen,  ihre  Ergebnisse  noch 
keine  einheitlichen.  Wer  sich  über  Einzelheiten  unterrichten  will. 
findet  alles  in  den  genannten  Monogi-aphien. 

Diese  Farm  der  Lcukozystose  wird  gegenwärtig  ebenfalls  auf  diemo- 
taktisfhe  Einwirkungen  zurückjjefohrt.  HOdist  «aLrscbi.'iiilich  geben  sie 
von  tlen  Mikroorganismen  selbst  aus:  sowolil  deren  Leibesbestantdle^,  als 
auch  Stoffe,  wek'he  sie  absondern,  vermögen  Leukozjten  anzuziehen.  Da- 
mit stimmen  gut  llberein  ausgedehnte  experimentelle  Erfaliruugeu  über  Ein- 
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verleibuuff  voulJaktcnenproteuien,  Kiweissstofl'eu  und  zahlreicheu  Sulistnuzen 
ganz  anderer  Natur.')  Hier  wie  bei  den  Ififektionskriinkbeiteii  würde  aber 
anzunebmen  sein,  dass  nur  mandie  Körper  chemotaktiscli  wirkesi,  uuil  selbst 
der  gleii'lie  Sfoff  zeig-t  zuweilen  imsitiven,  in  anderen  Fällen  negativen  Ein- 
Öns!>,  ohne  dass  sich  dies  mit  Sirficrhcit  auf  Verschieden lieiteu  seiner  Kon- 
zentration zurückt'öhreu  Hesse.  Warum,  harrt  noch  der  Anfkiarung.  Eine 
Theorie  dieser  Leukozytosen  inüsste  natürlich  auf  die  Verilndenin^  des 
Mengeuverhilltnisses  der  weissen  Scheiben  KDcksiclit  nehmen.  Die  Her- 
kunft der  Leukozyten  bei  den  genaimten  Zuständen  ist  noch  nicht  eiu- 
wurtsfrei  festgestellt:  das  Knochenmark,  die  Lymphdrüsen,  vielleicht  auch 
(lewebszellen  kommen  in  Betracht.^) 

Audi  die  Bedeutnng  dieser  pathologischen  Leukocystose  ist  uoch 
nicht  hinreichend  aufgekläii,  immerhin  mehren  sieh  die  Anzeichen 
dafür,  dass  es  sich  um  eine  Schutzvorrichtung  des  Organisnnis  zur 
Abwehr  von  Infektionen  handelt.-')  Hier  sind  noch  weitere  Beob- 
achtungen notwendig. 

Pathologische  Leukozytose  findet  sich  ferner  bei  Asthma 
bronchiale,  Helminthenerkrankungen,  Trichinose  •■),  nach 
Blutverlusten  und  im  Gefolge  bösartiger  Tumoren.  ^}  Es  han- 
delt sich  um  Carcinome  und  besonders  um  Sarkome.  Die  Vermehrung 
der  weissen  Zellen  tritt  auch  hier  keineswegs  regelmä.ssig  ein,  im 
Gegenteil,  man  verudsst  sie  nicht  selten,  und  es  hat  sich  bis  jetzt 
auch  weder  in  der  Beschaffenheit  noch  im  Sitz  des  Tumors  irgend 
welcher  Anhalt  dafür  ergeben,  ob  sie  zu  erwarten  ist  oder  nicht 
Gbawitz^)  konnte  durch  Einspritzung  des  Inhaltes  von  Krebskuoten 
das  Blut  von  Tieren  verdünnen,  dabei  erfolgt  häufig  Leukozytose. 
Möglicherweise  hat  dieser  Befund  Bedeutung  für  die  menschliche 
Pathologie,  und  vielleicht  ist  auch  die  posthämmorrhagische  Leiiko- 
cytüse  auf  den  vermehrten  Zutritt  von  Lymphe  zum  Blut  zurück- 
zuführen. 

Manche  Formen  von  Leukocytose  liaben  auüserordeutlich  merkwürdige 
Bezieimngeu  zu  lokalen  Anhäufungen  bestimmter  Formen  von  Leukozyten, 


1)  Z.  B.  LöwiT,  i^tuclieii  aur  Pliysiol.  u.  Pnthol.  d.  Blutes  u.  d.  Lymphe, 
Jena  18U2.  —  Goi.DsciuiiDER  u.  Jakob,  Ztft..  f.  klia.  Med.  25.  S.  403.  —  \\'lvteb- 
jfiTZ,  Arcli.  f.  exp.  Pathol.  'iö.  S.  77.  —  Riede«  1.  c.  —  Römkr.  Virchow» 
Arch.  128,    H.  9S,  —  Pohl,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  25.    B.  51. 

2)  Vgl,  Grawitz,  Patliol.  des  Blutes.     S.  119. 

3)  Vgl.  Jakod,  Kongr.  f.  innere  Med.  1807.     S.  39f>. 

4)  Z.  B.  Baows,  Joura.  of  exp.  Med.  08.  Nr.  3.  Ref.  Ztrlil.  f.  itmere 
Med.  99.  S.  128a.  —  !<fm.Bip,  Arch.  f.  klin.  Med.  80.  H.  I,  Daselbst  Lite- 
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z.  fi.  von  eottinojihilen  Zi.'llen  bei  Asthma  bruuuhiale ')  und  bei  maticheD 
Hauterkrankiitigen.  ^)  Klein^)  führt  die  zahlreichen  Momi'iite  an,  bei 
welchem  teils  lokale,  teils  allftemeine  Eosiuophilie  voikotmiit ;  er  ist  der 
Meinung,  dass  die  Eoisinophilie  stets  mit  der  liesorjjtioii  von  Blut  zu- 
sammenfallt. Die  allgemeine  Eosinophilie  sei  stets  eine  Folge  lokaler 
Eosinophilie. 

Die  pathologische  Leukozytose  kann  recht  hohe  Grade  erreichen ; 
die  äussersten  Grenzen  scheinen  noch  nicht  festgestellt  zu  sein.  Im 
allgemeinen  nimmt  man  an,  dass  Vemiehning  über  SDOÜO  dabei  kaum 
vorkommt,  doch  ist  das  noeh  keineswegs  sicher  ausgemacht.  Mao 
hatte  sich  bis  vor  verhältnismässig  kurzer  Zeit  daran  gewöhnt,  bei 
irgendwie  stärkerer  Vermehrung  der  weissen  Kürperchen  Leukämie 
zu  diagnostizieren,  so  dass  ältere  Arbeiten  für  die  Entscheidung 
der  Frage,  wie  hoch  die  Zahl  der  weissen  Körperi'hen  bei  der 
Leukozytose  steigen  kann,  vielfach  nicht  zu  brauchen  sind. 

Znweilen  beobachtet  man  starke  Verminderung  der  Leuko- 
zyten in  der  Volumeinheit  des  Blutes,  besonders  bei  Intoxikationen, 
Kachexien,  manchen  Anämien''}  und  manchen  Infektionskraukeiten, 
vor  allem  bei  Ahdominaltyphus ''J  kommt  das  vor. 

Mit  Leukopenie  verbinden  sich  öfters,  wie  scheint,  Veränderungen  iti 
der  Art  der  kreisenden  Leukowten,  so  sind  z.  B.  hei  Abdorainaltypbus 
in  der  Regel  die  Lymphozyten  relativ  vermehrt.  Die  Erkläruni;  des  ganzen 
Vorgaugs  liegt  noch  im  argen.  Negativ  chemotaktische  Vorgänge  dürfen 
wohl  beim  Typhus  z.  B.,  dessen  Mikroben  so  starke  positiv  chemotaktische 
Wirkung  ausüben  können,  kaum  herangezogen  werden.  Ob  Hemmungen  in 
den  Keimzentren  vorliegen?  Es  tässt  sich  noch  nichts  darllber  sagen,  des- 
wegen gehen  wir  nicht  weiter  auf  tlic  ganze  Frage  ein. 

Aus  dem  gleichen  Grunde  unterlassen  wir  eine  Besprechung 
der  pathologischen  Verhältnisse  der  Blutplättchen.  So  wichtig 
dieselben  oftenbar  auch  jet-zt  schon  für  die  Erklärung  lokaler  Zirkula- 
tionsstörungen sind,  so  wenig  sind  wir  imstande,  über  Variationen 
ihrer  Menge  im  allgemeinen  Kreislauf  irgend  welche  Anschauung 
zn  äussern. 

Hier  werden  zweckmässig  zwei  Krankheitsziistände  angeschlossen, 
bei  denen  offenbar  die  Organgriippe  Knochenmark,  lymphoides  Ge- 
webe oder  Milz  erkrankt  ist  und  häufig  Veränderungen  des  Blutes 

1)  Müi,i.KB-Gt)i,i.Ai«;H,  Fortschritte  1S89.  —  Fi.vk,  Zur  Kenntnis  des  Spu- 
tums u.  Eiter».     Diss.     Bonn  1889. 

2)  S.  K.  B.  Nan>*i.;x,  Wiener  klin.  Wehs.  1802.  Nr.  3.  4.  —  Bj5ttmajw, 
Münchner  uied.  yVchs.  1898.    Nr.  39. 

3)  Kij-iN,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1899.  Nr.  4.  —  Vgl.  Hahm^i^,  Über  die 
weissen  Zellen  im  lebenden  Blut  u.  s.  w.    Diss,    Durpat  1&94. 

4)  V.  Di-(tsTEi.i.ö  u.  HoKHAtKH,  Ztft.  f.  kliD.  Med.  3fl.    S.  488 

5)  Naeobi.i,  Arcb.  f.  klin.  Med.  67.     !?.  279. 
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nach  sich  zieht.    Das  sind  die  Lenkitmlea ')  uud  die  PBcuduleuliAiute'/ 

(HoDGKiNSche  Krankheit-,  Adenie,  malignes  Lymphom). 

Fttr  den  Arzt  hat  die  l'seudolpiiliilrnic  grosse  Ahnlidikeit  mit  gewissen 
Formen  von  Drüsentuberkulose  und  Drtlsensarkom.  Eigentlich  handelt 
es  sich  für  die  vorliegende  Erörterung  lediglich  um  die  —  übrigens  sehr 
seltenen  ■ —  Fülle  des  Krankheitshildes,  welche  mit  Tuberkulose  und  einer 
echten  Geschwulst  nichts  zu  tun  haben.  3)  Allerdings  bleibt  fraglidi,  ob 
eine  solche  Trennung  flberliau|>t  berechtigt  ist. 

Man  findet  bei  diesen  Zustanden  lIv|ierp]asion  von  Milz,  Lyniididrüsen 
und  Knochenmark  zusammen  oder  auch  nur  solche  ziveier  Orjiano;  hei  der 
Leukämie  ist  vielleicht  unter  allen  Umstanden  das  Knochenniiirk  erkrankt. 

Die  Aft'ektion  der  Milz  und  der  Lymphdrüsen  hat  nach  verbreiteter 
Vorstellung  anatomisch  nichts  spezifisches  oder  charakteristisches,  Es 
handelt  sich  vielmehr  um  einfache  Hyperplasie  des  lymphoiden  Gewehes, 
oft  auch  der  Gernstsubstanz  in  den  genannten  Organen,  ferner  kommen 
solche  Wucherungen  des  lymphatischen  Gewebes  auch  in  Thymus,  Darm- 
schleimhaut, Pharynx  vor.  Vielfach  entwickeln  picli  I.ympbudenome  sogar 
an  Stellen,  welche  normal  kein  lymplioides  Gewebe  haben,  z.  B.  in  der 
Leber  oder  in  der  Haut  — ■  dann  haben  wir  also  Erscheinungen,  welche 
den  echten  Metastasen  in  manciier  Hinsicht  gleichen.  Kach  Ansicht  mancher 
Forsciier  handelt  es  sich  nicht  um  wirkliche  Metastasen,  sondern  um  hyper- 
plaslische  Wucherungen  eines  gleichwertigen  in  allen  Organen  schon  pro- 
formierten  Gewebes. 

Die  Hyjierplasien  (Matastasen)  erreichen  in  verschiedenen  Fällen  die 
verschiedensten  Grade,  häufig  sind  Milz  oder  Ljuiphdrüsen  ganz  ausser- 
ordentlich vergrössert.  Auch  der  Umfang  der  Leber  wächst  oft  sehr  er- 
heblich. 

Jedenfalls  bedürfen  alle  diese  Prozesse  noch  eingehendster  Unter- 
siiehuiigen. 

Wie  wii'  sehen  werden,  nmss  man  ja  nach  der  Art  der  im  Blut 
vorkommenden  iiellen  zwei  Formen  der  Leukämie  von  einander 
trennen.    Es  scheint,    da.s9  entsprechend  der  Art  der  im  Blut  ver- 


1)  Über  Leukämie  »,  die  gcnaunten  suaammeufagsendcn  Daiatellnngen. 
Ferner  Vihlhow,  Gesamraclte  Abhanilhingeu.  Frankfurt  a.  31.  1856;  Die  krank- 
haften Gegchwülgte.  2.  Herlin  8tJ5;  Virchows  Arch.  1.  P.  563  u.  5.  8.  43t 
NEistANN,  Berl.  klin.  Wehs.  1878.  Nr.ß.  7.f).  10;  Hoffmann,  I^ehrh.  d.  Konsti- 
lutionskrankheiteu.  Stuttgart  1863;  Mos  leb,  Pathol.  u.  Therapie  der  Leukä- 
mie, ficrlin  1872;  Gu.ükht,  Pnt.hoi.  du  »ang  in  Traite  de  mödecine.  Paris  1892. 
Bd.  2.  8.  .520;  Vikchüw,  Zellularpathol.  4.  Aufl.  Ä  %)\;  Mri,i,Kit,  Arch.  f. 
klin.  Med.  48.  S.  47  u.  50.  S.  47;  Ders.,  Zentraiblntl  f.  Pathol.  V,  18Ö4. 
S.  553  u.  ÜUl,  Dagelbat  auagedehnte  Litoraturangaben.  —  Bakti,  Ztrbl,  f.  Pa- 
thoL  lö.  S.  1,  —  Pappen-heim,  Zift.  f.  klin.  Med.  47.  K  218;  52.  S,  257  u. 
407.  —  HiBSCHFELD,  Folia  liämatologica,  1.    !;i.  150. 

2)  Über  Paeudoleükämie  ».  Lit.  bei  Hoffmasn-,  ferner  bei  Westphai.,  Arch. 
f.  klin.  Med.  51,    B,  83. 

3)  Über  die  Möglichkeit  einer  Abgreniung  derselben  a,  Gkawitz,  Pathol. 
des  Blutes.     2.  Aufl.    t?.  36ti.  —  Törk,  Wiener  klin.  Webs.  1890.    Nr.  40. 
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mehrten  Zellen  (s.  darüber  später  t  auch  die  Wucheruugen  des  lym- 
phatischtii)  Gewebes  in  den  verschiedensten  Organen  (Milz,  Drüsen, 
Leber,  Darm)  verschiedene  Zellen  enthalten.  Doch  sind  darüber  die 
Akten  noch  nicht  geschlossen.  Bei  der  Pseudoleukäniie  gleichen  die 
feineren  histologischen  Veränderungen  der  Organe  häutiger  denen  hei 
lymphatischer  Lenkämie.  Doch  gibt  es  auch  einzelne  P^äUe  mit 
inyohiideni  Typus. 

Das  Knochenmark  iler  lartirpii  Rölirenknodien  besteht  bei  diesen  Zu- 
stilnden  nicht  wie  am  gebunden  Erwachsenen  ganz  vorwiegend  aus  Fett- 
zellen, sondern  nimmt  wieder  die  lympboide  Beschaffenheit  an,  wie  sie  beim 
Kind  und  bei  den  Anämien  beobachtet  wird.  Seine  Farbe  wechselt  von 
(iefrot  bis  gelbgrau.  Die  Befunde  scheinen  mir  für  verschiedene  Falle 
heider  Krankheiten  nicht  einheitlich  za  sein.  Zuweilen  handelt  es  sieb 
wotil  um  ein  ähnliches  rotes  Knochenmark  wie  bei  den  verscliiedencn 
Formen  der  Anämie '),  wenigstens  makroskopisch  kann  das  leukämische 
Knochenmark  diesem  vollkommen  gleicheu  (lymphadenoide  Form),  [[jstio- 
logi^ch  finden  sich  in  ihm  neben  den  verschiedensten  Arten  der  kernhaltigen 
Eri'throzyten  massenhaft  weisse  Zellen,  und  in  manchen  Fällen  erfüllen 
die?;e  das  Mark  so  reichlich,  dass  es  eine  eiteräimHche,  „puriforme"  Be- 
schaffenheit annimmt.  ^J 

Bei  Leukämie  haben  wir  stets  eine  sehr  starke,  häufig 
ungehenre  Vermehrung  weisser  Zellen,  bei  Pseudoleu- 
käniie fehlt  diese,  oder  wenigstens  hält  sie  sich  in  engen 
Grenzen.  Nach  den  Mitteilungen  von  Pikkits  3)  besteht  bei 
Pseudoleukämie  immer  eine  relative  Vermehrung  der  Lympho- 
zyten. Auch  dadurch  hat  dieser  Krankheitszustand  also  die  nächsten 
Beziehungen  zur  lymphoiden  Leukämie.  Sie  ist  von  dieser  nur  da- 
durch verschieden,  dass  die  absolute  Zahl  der  weissen  Körperchen 
nicht  erhöht  ist.  Diese  Ansicht  ist  aber  nicht  mehr  streng  aufrecht 
zu  erhalten,  weil  neuerdings,  wie  erwähnt,  auch  Pseudoleukämien 
mit  inyeloidem  Typus  der  Organ-  und  Blutveränderungen  bekannt 
geworden  sind.  Eine  grosse  Schwierigkeit  für  jede  Klassifizierung 
liegt  darin,  dass  Markzellen  wohl  auch  schon  auf  Grund  blosser 
Eeizznstände  des  Knochenmarks  in  das  Blut  übertreten  können. 

Die  Vermehrung  der  weissen  Zellen  bei  den  Leukämien  unter- 
scheidet sich  von  der  als  Leukozystose  besprochenen  meistens  schon 
dem  Grad  nach.    Sie  ist  in  der  Regel  sehr  viel  stärker:  300  üOO  bis 

1)  Vgl.  z.  B.  Hecck,  Virchows  Arch.  78,    S.  475. 

2)  Über  das  Knochenmark  bei  diesen  Erkrankungen  a.  a.  B.  NEVaiAXN, 
Arch.  der  Heilkunde.  9.  i^,  1  u.  13.  S.  502;  Berl,  klin.  Wehs.  1878,  Nr.  6, 
7.  9.  Ut;  PiiSFicK,  Virchows  Areli,  67,  S.  3(}7.  —  Ferner  die  oben  Eitierteu  Ar- 
beiten von  Pappekheim. 

3)  Nothnagels  Handbueh  "VTII.  1.  III.  S.  84.  Vgl.  dem  gegenüber  Knit- 
SAii  u.  'Wkips,  Ztft.  f.  klin.  Med,  32,    f?.  49J. 
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500  UOO  Leukozyten  werden  nicht  selten  beobachtet,  ja  sie  können  an 
Zahl  den  roten  sogar  gleich  sein.  Immerhiu  —  und  das  ist  auf  das 
schärfste  zu  betonen  —  bildet  der  Grad  der  Leukozytenver- 
mehrung  nicht  das  unterscheidende  Kriterium  dieser  Blut- 
veränderung gegenüber  der  bei  Leukozytose  beobachteten. 
Darin,  dass  man  früher  lediglich  in  der  Zahl  der  Körperchen  das  charak- 
teristische Merkmal  der  Leukämie  sah,  liegt  einer  der  Gründe,  welche 
das  Bild  dieser  Krankheit  zu  einem  wenig  scharf  begrenzten  ge- 
stalteten. Zahlreiche  weisse  Körperchen:  also  Leukämie,  das  war 
vielfach  die  Art  der  Diagnose,  und  das  erschwert  Studium  wie  Be- 
urteilung der  älteren  Literatur  ausserordentlich.  Zur  Annahme 
dieser  Erkrankung  ist  vielmehr  notwendig  einmal  dei'  Nachweis 
eines  Teiles  der  genannten  Organerkrankungen  und  genaueste  Unter- 
suchung der  Art  der  im  Blut  befindlichen  Zellen. 

Es  treten  jetzt  nämlich  Zellen  im  Blute  auf,  welche 
normalerweise  nur  spärlich  oder  gar  nicht  darin  vor- 
handen sind'),  und  vor  allem  ist  das  Mengenverhältnis 
der  verschiedenen  Arten  von  Leukozyten  ein  durchaus 
anderes  als  bei  den  bisher  besprochenen  vorübergehenden 
Vermehrungen.  In  ihnen  überwogen  ja  die  neutrophileu,  zum 
grössten  Teile  polymorphkernigen  Zellen  ausserordeutüch.  Hier 
bei  der  Leukämie  dagegen  haben  wir  stets  viel  mehr  mononu- 
kleäre  und  damit  viel  mehr  wenigbewegliche  Formen.  Wie  stark 
die  Zahl  der  einkernigen  Zellen  die  der  vielkernigen  übertrifft,  ist 
in  verschiedenen  Fällen  recht  verschieden.  Im  allgemeinen  scheint 
bei  den  chronisch  verlaufenden  Formen  der  Krankheit  die  Zahl  der 
polynukleären  noch  eine  relativ  beträchtlichere  zu  sein,  als  bei  den 
akuten.  Hier  hat  man  i)9  Proz.  aller  weissen  Körperchen  mouo- 
nukleär  gefunden^)!  Also  in  manchen  Fällen  werden,  absolut  ge- 
genommen, auch  die  mehrkernigen  Zellen  bei  der  Krankheit  wesent- 
lich vermehrt  sein,  aber  immer  überwiegen  die  einkernigen.  Das 
ist  bisher  sonst,  ausser  bei  Kindern,  nur  noch  bei  Leukozytose  in- 


1)  Über  die  Art.  der  bei  Leukiiiuie  auftretenden  weissen  Körperchen  s. 
MtfuLEB  und  KiEUEK,  Arch.  f.  klin.  Med.  -18.  B.  100;  H.  F,  Mür.i.Kn,  Ebenda. 
48.  8.  57  u.  50.  S.  47;  Löwit,  Wiener  Sitzungsberichte  (niatbemat.-natur- 
wisaenaebaftl.  Kl.)  1)2.  III.  S,  22  u.  95.  III.  S.  227;  Euru-ica,  Chariti-.Vnnalen. 
1887.  S.  291;  Ders,,  Ueutscbe  med.  Wfhs.  1883,  Nr.  4Ö;  Dere.,  Gesammelte 
Aufsätze;  Troje,  Bcrl.  klin.  Wcha.  1S92.  S.  285;  Ehei.ick-Lazabus  in  Noth- 
nagels Handbuch.  VIII,  1.  S.  61;  Pi-VKi-s,  Ebenda.  VIIl,  2.  —  Die  S.  172 
Fusanote  1  zitierten  Arbeiten  von  pAPi'KsHeiM. 

2)  ^.  A.  FiiisKKL,  Deutsche  med.  Wcha.  1895.  Nr,  39—43  u,  Kongresii 
f.  innere  Med.  1897.    S.  359. 
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von  SarkoiubilduDg  gesehen  worden  und  ob  diese  Fälle  von 
def  Leukämie  und  Pseudoleukämie  zu  treanen  sind,  erscheint  doch 
sehr  zweifeiliaft. '  i 

Zwei  Typen  der  Blutveränderung  kann  man  unterscheiden.  Der 
erste  zeigt  auffallend  viel  grosse  einkernige  Zellen  mit  reichlichen 
Protoplasma,  die  sogenannten  Markzellen.  Die  gewöhnlichen  polyn- 
morphkemigen.  neutro-  und  acidophilen  Leukozyten  sind  absolut  vei*- 
mehi't,  relativ  vermindert.  Aussei'dem  treten  auch  atypische  Formen 
weisser  Körperchen  bei  dieser  Form  der  Leukämie  auf.  Kernhaltige 
rote  Blutkörperchen  von  mittlerer  Grösse  werden  gewöhnlich 
gefunden.  Die  „Mai'kzellen"  stammen  nach  Ehblich  aus  dem 
Knochenmark. 

Jedenfalls  kummen   die  zuletzt  erwähnten  Formen  von  Leuko- 
cyteu   im  Blut  des  gesunden  Menschen  nicht  oder  nur  selten  vor. 
Diese  eben   genannten  Arten  wurden  eine  Zeit  lang  als  charakte- 
ristisch für  die  Krankheit  angesehen.  Nun  hat  man  sie  zwar  auch 
rim  Blute  anderer  Kranker  gefunden^)  —  wiederum  eine  Mahnung, 
Iwie  vorsichtig  im  Urteil  man  mit  der  diagnostischen  Verwertung 
[solcher  Einzelheiten  sein   muss  — ,   indessen  gibt  es  doch  keinen 
'anderen  Zustand,  welcher  sie  annähernd  so  reichlich  in  das  Blut 
fuhrt,  wie  diese  Art  der  Leukämie. 

Bei  der  anderen  Form  unserer  Krankheit  wiegen  die  kleinen  oder 
grösseren  einkernigen  sogenannten  Lymphozyten  Zellen  nut  grossem 
Kern  und  wenig  Protoplasma  ganz  ausserordentlich  vor^);  die 
übrigen  Arten  der  weissen  Körpercheu  sind  in  der  Regel  nicht  ver- 
mehrt', meist  sogar  vermindert.  So  vor  allem  die  neutrophilen  poly- 
morphkernigen Zellen.  „Eosinophile  Zellen  werden  meistens.  Mark- 
zellen stets  nur  in  sehr  geringer  Menge  gefunden.  Myelozyten 
fehlen  fast  in  allen  Fällen".  ^)  Die  Zahl  der  roten  Kürpcrcjien  kann 
lauge  unverändert  bleiben,  später  nimmt  sie  ab.  Kernhaltigt;  Ery- 
throzyten sind  selten. 

Diese  zwei  Arten  der  Blut  Veränderung  kann  man  von  einander 
unterscheiden.  Die  Feststellung  der  Form  im  einzelnen  Fall  ge- 
stattet ein  Urteil  darüber,  ob  eine  Wucherung  des  lymphatischen 

1)  V.  LrMiiKLK,  KIJd.  Patliol.  de»  Blutes,  2.  Äufi,  S.  270  u.  322.  —  Palma, 
Dentüche  med.  Wclis.  18(12,     Nr,  35. 

2)  Zai'1-eiit,  Ztft.  f.  klin.  Med,  23.  f*.  227.  —  Mehrere  andere  Foraclicr 
aitiert  bei  M&i.i-ek,  Zentnilblatt  f.  Pathol.  1894,  S,  (32:?,  —  Ei-stbin,  Frager 
med.  Wulig.  1804.    Nr,  6.  —  Loo»,  Wieoer  klin,  Wehs.  1802.    Nr.  20. 

3)  ViKCHOw  \.  c.  —  H.  F.  Ml'li,eu,  Ardi,  f.  klin.  Med.  50,  P.  47.  —  Eira- 
iicn,  L.\2ABi>4,  PisKi»,  Nothnagels  Handbuch.  \"III. 

4)  PlNKl  »  1.  c.     S,  61. 
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oder  des  Markgewebes  der  Blutverändcning  zu  Grunde  Hegl.  Ks 
ist  aber  iinniöglich,  aus  der  Art  der  Leukozyten  auf  ihre  Her- 
kunft ans  einem  bestinnntea  Organ  zu  scUliessen.  Ob  vorwiegend 
Milz  oder  Lymplidi-üsen  an  dem  Prozess  beteiligt  sind,  erkennt 
man  viel  besser  aus  der  physikalischen  Untersuchung  der 
Kranken. 

Nicht  in  allen,  aber  doch  in  vielen  Fällen  von  Leukämie  und 
Pseudoleukämie  entwickelt  sich  eine  wirkliche  Anämie.  Die  Zahl 
der  roten  Körper  und  die  Hämoglobin  menge  ist  vermindert  Man 
findet  Poikilozyten  und,  wie  erwähnt,  auch  kernhaltige  rote  Blut- 
scheiben der  verschiedensten  Grösse.  Bei  manchen  dieser  Anämien 
zeigt  dann  also  der  Blutbefnnd  gleichzeitig  die  Charaktere  der 
BiEKMEBschen  Anämie  und  der  myeloideu  Pseudoleukämie.')  Zu 
Grunde  liegt  dann  eine  Veränderung  des  Knochenmarks.  Durch 
diese  leidet  die  normale  Bildung  der  Erythro-  wie  der  Leukozyten. 
Wahrscheinlich  handelt  es  sich  dabei  um  besondere  Zustände,  welche 
sich  von  den  echten  perniziösen  Anämien  dadurch  unterscheiden, 
dass  jedes  Zeichen  von  Hämophthisis  fehlt. 

Im  Serum  treten  zuweilen  Eiweissarten  auf,  die  es  sonst  nicht  da- 
rin gibt.  Nukleolbumine  und  Deuteroalbmnosen  sind  in  ihm  gefunden 
worden-'),  die  Bedeutung  dieser  Stofie  ist  vorläufig  noch  unbekannt. 

Im  Blut  sowohl  wie  im  Saft  der  Milz  der  lymphoiden  Leukämie 
—  es  scheint,  dass  dieselben  mit  den  eosinophilen  Zellen  zusammen- 
hängen —  beobachtet  man  die  CHARCOT-LEYKExschen  Kristalle,  aher 
auch  dai'über  lässt  sich  zunächst  nichts  weiter  sagen,  weil  ihre  Be- 
ziehungen zu  bekanntei-en  chemischen  Stoffen  bisher  nicht  genügend 
geklärt  sind. 

Die  Leukämie  ist  meist  eine  Krankheit  des  mittleren  Lebens- 
alters, doch  wird  sie  auch  später  und  sogar  bei  Kindern  nicht  allzu 
selten  beobachtet.  Nach  den  vorliegenden  Erfahrungen  fiihrt  sie 
fast  ausnahmslos  zum  Tode,  nur  gauz  vereinzelte  Heilungen  will 
man  gesehen  haben,  und  vielleicht  sind  diese  nicht  einmal  gänzlich 
sicher,  weil  möglicherweise  Verwechselungen  mit  Leukozytosen  unter- 
gelaufen sind.  (  Der  Verlauf  ist  meist  ein  chronischer,  indessen  sowohl 
früher  als  besonders  auch  in  neuerer  Zeit  sind  akute  Fälle  der 
lymphoiden  Form  dieser  Krankheit  beschrieben  worden.  Dann  spielte 
sich  der  ganze  Prozess  in  wenigen  Wochen,  ja  in  Tagen  ab. 


II  V.  Leube,  Über  Leukfimie.  Deutsche  Klinik.  3.  —  Arneth,  Ärdt.  f. 
kllo.  Med.  tJO.    1^.  331. 

2|  Uattueb,  Berl.  kJio.  Wehs,  lSff4.  Kr,  23  u.  24.  —  EtiHKx,  Ztft.  f.  Heil- 
kunde. 24.  11103.  —  V(?l.  «cHBL-MM,  HofiiieiBtera  Beiträge.  4.    S.  442. 
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Es  handelt  sieli  dabei  um  sehr  merkwOrdige  Zustände.  Sie  sind  in 
erster  Linie  charakteristisch  durch  eine  schwerste  hämorrhagische  Diathese 
und  einen  äusserst  perniziösen  Verlauf.  Fieber  ist  in  der  Regel  vor- 
Lianden  —  alles  hat  die  grösste  Ähnlichkeit  mit  einer  akuten  Infektions- 
krankheit. Die  Beziehungen  zur  Leukämie  werden  dadurch  hergestellt, 
dass  die  weissen  Blutzellon  vermehrt  sind,  dass  ihre  Beschaffenheit  ver- 
ändert isL  Die  Vermehrung  ist  sehr  verschieden  stark  und  manchmal 
nicht  bedeutend.  In  der  Kegel  sind  ganz  vorwiegend,  manchmal  fast  aas- 
Bchtiesslich  mononuklcäre  Zellen  vorhanden;  diese  gleichen  häutig  den  so- 
genannten lymphoiden  Zellen.  Aber  in  anderen  Fallen  findet  man  doch 
vielfecli  grosse  mononukleare  Zellen '),  so  dass  die  hervorragendsten  Forscher^ 
eher  an  das  Bild  der  „myelogenen"  Leukämie  erinnert  werden.  Wenn 
man  dagegen  bedenkt,  wie  schwierig  es  nberhaujit  vorerst  noch  ist,  weisse 
Blntzellen  mit  Sicherheit  als  lymphoide  zu  charakterisieren,  wenn  in 
manchen  der  beschrieheucn  Fälle  alle  Wucheiningen  des  lymphatischen 
Gewebes  fehlten  *),  wenn  zuweilen  das  Bild  der  „I.ymphäinie"  überging  in 
das  der  Vermehrung  der  polymorphkernigen,  ncutrophilen  Zellen,  also  der 
gemeinen  Leukozytose  ■■),  so  wird  man  mit  der  Bezeichnung  dieser  Zustände 
als  Leukämie  oder  als  Lyraphamie  gern  noch  zurQckhaltend  sein. 

Von  den  Efscheitiungen  der  Leukämie  erwecken  zwei  unser  be- 
sonderes Iflteregse:  Fieber  und  Blutungen.  Der  Verlauf  kann 
fieberlos  sein,  recht  häufig  aber  finden  sich  Temperatursteigerungen, 
oft  mit  hektischem  (Charakter  und  von  langer  Dauer.  KoiuplikationeQ 
können  zu  ihrer  Erklärung  nicht  herangezogen  werden.  Ebenso  ist 
es  mit  den  Blutungen;  auch  sie  fehlen  hänfig.  Aber  in  anderen 
Fällen  z.  B.  stets  in  den  akuten,  spielen  sie  fiir  die  verschiedensten 
Organe  eine  grosse  EoUe.  Beide  Symptome  sind  deswegen  von  Be- 
deutung, well  sie  ja  vielleicht  mit  der  Zerstörung  von  Blutkörperchen, 
besonders  von  Leukozyten,  in  Beziehung  stehen.  Davon  haben  wir 
bei  den  Anämien  gesprochen. 

Blutungen  und  Fieber  kommen  auch  bei  der  Pseudoleukämie 
vor.  Die  Temperatur  kann  sogar  ganz  eigenttimliche  ^'erhältnis8e 
aufweisen:  die  Kranken  haben  abwechselnd  fieberhafte  und  fieber- 
freie Pejioden  von  verschiedener  Dauer,  ein  Zustand,  der  von  Pel*) 
rezidivierende  Febris  typhoides,  von  Ebstein  «)  chronisches  ßückfaUs- 


1)  Z.  B,  Seeu«,  Arcü,  f.  klin.  Med.  54.    S.  537. 

2)  Z.  B.  Naiwys.  Mjnkowski. 

3)  HmscrnjiKr.  Deutsche  med.  Wehs.  1898.  V.  B.  S.  162  u.  170.  —  Der«., 
Arch,  f.  klin.  Med.  Ö2.  P.  314.  —  Kökmöczv,  Deutiche  med.  Wehs.  1890. 
Kr.  15.  —  pAPPENHEiM,  Ztft.  f.  klin.  Med.  39.    S.  171. 

4)  HlRBCHLAFF    1.    C. 

5)  Pkl,  Berl.  klin.  Wcho.  1885.    Nr.  1  u.  1887.    Nr.  35, 

Ü)  Ebstkik,  Berl.  klin.  Wehs.  1887.  Nr.  31  u.  45.  —  Weitere  Lit.  b,  bei 
HuFJMAÄK,  KonstitutioDekrankheiten.  S.  106  u.  WKsrPHAr.,  Arch,  f.  klin.  Ued. 
51.    H.  103. 

Krexl,  Pstlml.  PlifBiologie,    S.  Aafl.  12 
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fieljer  benannt  wurde.    Auch   hier  beobachtet  man  zuweilen  einen 
akuten  Verlauf. 

Man  sieht,  es  bestehen  zwischen  beiden  Krankheiten  gewisse 
Verschiedenheiten  in  Symptomen  und  Verlauf,  im  wesentlichen  diffe- 
rieren sie  aber  durch  das  Verhalten  des  Blutes,  unzweifelhaft 
wurden  einige  Obergänge  von  Adenie  in  Leukämie  gesehen.  Be- 
sonders interessant  ist  eine  Beobachtung  von  Mabchant». ')  Bei  ihr 
hat  man  den  Einbnich  von  hyperplastischer  Drüsensubstanz  in  den 
Blutstrom  anatomisch  direkt  nachweisen  können.')  Unter  den  Augen 
gleichsam  entstand  aus  der  Pseudoleukämie  eine  wirkliche  Leukämie. 

Nach  der  Auffassung  von  Neumann,  dem  wir  in  diesen  Fragen 
so  viel  verdanken,  ist  das  Auftreten  der  leukämischen  Blutverände- 
rUDg  stets  auf  ein  Hineinwachsen  des  degenerierten  Knochenmarks 
in  die  Blutbahn  zurückzuführen.  Naijnyn')  hält  die  akute  Ent- 
wicklung des  leukämischen  Blutbefundes  auch  in  den  chronischen 
Fällen  für  hänflg. 

Die  weissen  Körperchen  können  entweder  durch  ihre  Eigen- 
bewegung  in  den  Kreislauf  kommen  oder  passiv  in  ihn  hinein- 
geworfen werden.  Ehrlich  nimmt  ersteres  für  die  Myelämie,  letzteres 
für  die  Lymphämie  an.  In  vollkommener  Übereinstimmung  mit  Löwit-"  ) 
glaube  ich  nicht.,  dass  es  jetzt  schon  möglich  ist,  derartige  Unter- 
scheidungen zu  iiiachen. 

Immerhin  sind   die  Grenzfälle  beider  Krankheiten  ebenso  wie, 
die  Übergänge  von    einer    in    die  andere  sicher   verhältnismässig^ 
selten    beobachtet   worden.')    Sehr    viel  häufiger  verläuft  für  die 
klinische  Untersuchung  jede  Form  für  sich  von  Anfang  bis  zu  Binde. 
Aber  das  scheint  mir  doch  unzweifelhaft,    dass  die  beiden  Krank- 
heiten sich  ausserordentlich  nahe  stehen. 

Man  würde  zunächst  wissen  wollen:  Welche  Beziehung 
haben  die  Veränderungen  der  Milz,  der  Lymphdrüsen  und 
des  Knochenmarks  zu  einander  und  zum  Wesen  dieser  Zu- 
stände? Meist  sind  ja  alle  drei  Organe  erkrankt,  doch  in  der 
Regel  so,  dass  die  Veränderungen  an  zweien  vorwiegen,  und  da  ist! 


1)  Veröfleötlicht   von   Ci,ad6,   Über  das  maligne  Lymphom.    Dies.    Mar- 
burg 18S8. 

2)  Vgl.  Besda.  KoDgr.  f.  ißnere  Med.  1897.    8.  380. 

3)  Naünyn,  Deiitaclie  med.  Wchi».  1Ö9H.  V.  B.    S.  47. 

4)  LöwiT,  KoDgr.  f.  innere  Med.  1899.    S.  139. 
B)  Fi-EiscHEB  und  Penzoi.dt,  Ärch.  f.  klin.  Med.  26,  S.  383.  —  Askakakt,^ 

Deutsche  med,  "Wehs,  1ÄI5,    S,  872,    —    Palma,    Deutscho   med,   Wehs,   1892. 
K  78-1  gibt  LiteratT;r.  —  Tro.ie,  Berlin,  klin.  Wclis.  1S92.    fti.  265, 
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daDD  am  häufigsten  entweder  die  Milz  und  das  Knocheiitnark  oder 
dieses  and  die  Lymphdrüsen  verändert.  Fälle  mit  normalem  Knochen- 
mark sind  nicht  mit  Sicherheit  gesehen  worden.  Zwar  fehlten  ei- 
nige Male  an  Knochen,  die  sonst  bei  Leukämie  immer  erkranken, 
charakteristische  Veränderangen  des  Marks.')  Aber  man  hat  neuer- 
dings gesehen,  dass  für  ein  sicheres  Urteil  die  miki'oskopische  Unter- 
sackung  un erlässlich  ist.*)  Sonst  wurde  die  Markverändening  kaum 
je  vermisst,  ja  in  einzelnen  Fällen  gab  sie  sogar  den  ganz  wesentlichen, 
beinahe  ausschliesslichen  pathologisch-anatomiachen  Befund  ab.') 

Man  hat  von  jeher  die  Frage  aufgewoi-fen,  wie  weit  die  genannten 
anatomischen  Prozesse  genetische  Bedeutung  für  die  Krankheit  haben  oder 
sekundär  sind.  Da  Iflsst  sich  jetzt  mit  SicLerheit  sagen:  das  erste  ist 
eine  Wucherung  des  lympboiden  Gewebes  bei  der  lymiihozytotiscben  Pseudo- 
leukftmie  und  Leukämie,  eine  Hyperplasie  des  Markgewebes  bei  dou  mye- 
lotden  Formen  der  Krankheit.  Dass  die  Wucherung  des  Markes  etwa  se- 
kundär sei,  lässt  sich  jetzt  mit  YoUer  Siubcrlieit  ablehnen.*)  Die  mreloiden 
Erkrankungen  gehen  also  unter  allen  Umstanden  vom  Knochenmark  aus, 
die  Vergrüsserung  der  Milz  ist  sekundär.  Die  iiseudoleukämiscbe  Er- 
krankung dieser  Form  ist  sehr  selten;  wie  Leukämie  und  Pseudoleukämie 
zu  einander  stehen,  wird  nachher  erörtert  werden. 

Bei  der  lympliozytotischen  Leukämie  wuchert  das  lymphatische  Ge- 
webe in  den  Drüsen,  in  der  Milz,  an  anderen  Stelleu.  Auch  im  Knochen- 
mark finden  sich  massenhafte  Lymphozyten,  die  eigentlichen  Miiikzellen  und 
die  gewöhnlichen  polynukieilren  Leukozyten  sind  in  erheblicliem  Grade  zu- 
rückgedrängt. Ob  die  Lymphozytose  des  Blutes  auch  bicr  lediglich  durch 
Vermittlung  des  Knochenmarks  entsteht*),  oder  ob  das  lympholde  Gewebe 
des  ganzen  Körpers  die  charakteristischen  Zellen  in  den  Kreislauf  sendet*), 
wissen  wir  noch  nicht  genau.  Jedenfalls  ist  sehr  bemerkenswert  und  spricht 
fßr  die  erstgenannte  Anschauung,  dass  man  Fälle  von  Lympbämie  ohne 
Schwellungen  der  Lymphdrüsen  kennt. '^  Dieser  Umstand  mass  entschieden 
davor  warnen,  die  lympliadenoide  Hyperplasie  des  Knochenmark.s  wie  wir 
sie  .bei  Lymphämie  beobachteten,  einfach  als  abhängig  von  einer  Erkran- 
kung des  lymphatischen  Apparates  anzusehen. 8)    Näher  liegt  die  Annahme, 


1)  Z.  B.  Heuck,  Virebows  Arch,  78.  S.  475.  —  Fi-Kisc-hbb  u.  Peszoio«-, 
Areb,  t.  klin.  Med.  26.  S.  386.  —  Vgl.  HraacHLAFF,  Archiv  f.  klin.  Med.  «2. 
8.  314. 

2)  DEKNKi,  Miincb.  med.  Webs.  lEtOl.    Nr.  4. 

3)  LiTTEM,  Berl.  klin.  Webs,  1877,  Nr.  19  u,  20,  —  Letne  ti.  Fi.EiSLireii, 
Virebows  Arch.  83.    .S.  124.  —  Litten,  Kongr.  f.  innere  Med.  1892.    S.  159. 

4)  Nedman»,  W.h.7;,  P.ippenheim.  —  Vgl.  H.  F.  Möllek,  Arch.  f.  klin. 
Med.  48,  S.  47  u.  50.  S.  47.  —  Ponpick,  Virch.  Arch,  67. 

5)  Faiteshe™,  Ztft.  f.  klin.  Med,  39.  B,  171.  Vgl.  dem  gegenüber 
EosKSFEij),  Ztft.  f.  kiin.  Med.  42.    S.  117. 

6)  PrNKiTS,  Nothnagels  Handbuch.  VIII. 

7)  Papfesheim  1.  c,    KöRMöczr,  HiustBtjiFP.    Lit.  S,  177,  FuBinote  3. 

8)  Walz,  Arb.  ans  dem  patbol.  Institot  in  TQbingen.  2.  1609. 
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dass  das  im  Knochenmark  vorhandene  lymplioide  Gewebe  primär  wucliert. 
Vielleicht  ist  auch  für  die  Entstehung  dieser  Form  der  Leukämie  die  Ver- 
änderung des  Markes  nnerlässliuh. ') 

In  neuerer  Zeit  sind  auch  vielfaeh  Mitosen  innerhalb  der  Organe  ge- 
l'unilen  worden.^)  Möglicherweise  entstehen  weisse  Körperchen  bei  dieser 
Krankheit  aucli  wieder  in  Organen,  welche  sonst,  am  Erwachsenen  wenig- 
stens diese  Funktior  aufgegeben  haben,  z.  B.  in  der  Leber.*) 

Der  springende  Punkt  aber,  Von  dem  in  letzter  Linie  die  erhöhte 
oder  normale  Zahl  der  Leukozyten  im  Blute  abhängt,  ist  gänzlich  uo- 
bekannt.  Wir  möchten  doch  immer  wieder  an  Verhältnisse  denken, 
wie  sie  die  MAECHANDSche  Beobachtung  illustriert.  Wenigstens 
scheint  uns  mancherlei  für  derartiges  zn  sprechen:  das  nahe  Ver- 
hältnis von  Leukämie  und  Adenie,  der  so  oft  beobachtete  schnelle 
und  starke  Wechsel  in  der  Zahl  der  weissen  Körperchen,  die  Mög- 
lichkeit des  Übergangs  von  einer  Krankheit  in  die  andere.  Es 
scheint  diese  Anschauung  neuerdings  mehr  und  mehr  an  Boden  zu 
gewinnen.  Ba.sti  rechnet  mit  ihr  als  mit  einer  vollendeten 
Tatsache. 

Die  Vorstellungen,  welche  man  sich  über  das  Wesen  der  Hyper- 
plasien des  lymphatischen  bez.  myeloidea  Gewebes  macht,  lassen 
sich  damit  sehr  wohl  vereinigen.  Für  die  Pseudoleukämie  war  eine 
Abtrennung  von  tuberkulösen  und  sarkomatöseu  Prozessen  von  je- 
her pathologisch-anatomisch  schwierig,  klinisch  unmöglich.  Echte 
Sarkome,  Chlorome,  Myelome  können  sogar  zu  genau  den  gleichen 
Erscheinungen  führen,  wie  sie  Leukämie  und  Pseudoleukämie  dar- 
bieten. Wahrscheinlich  sind  die  Hyperplasien  des  lymphatischen 
und  myeloiden  Gewebes  geschwulstähnliche  Prozesse-')  (infektiösen 
Ursprungs?).  Die  leukämiüche  Veränderung  kommt  zustande  bei 
Einbruch  des  hyperplastischen  Gewebes  in  die  Blutbahn.  Die  Ver- 
schiedenheit der  im  Blut  beobachteten  Zellen  erklärt  sich  dann  da- 
ran», dass  tjewebe  mannigfachster  Herkunft  in  die  Gefässe  ein- 
brechen. Das  Knochenmark  scheint  am  leichtesten  die  Bedingungen 
für  das  Eindringen  von  Zellen  herzustellen. 

Die  Auualmie,  ein  verminderter  Untergang  von  Leukozyten  er- 


1)  VgL  dem  gegenüber  Bakti,  Ztft.  f.  allg.  Pathol.  15.    8.  10. 

2)  Z.  B.  AsKANAzr,  Virchows  Arch.  137.  H.  1.  —  GistPHEcBT,  Arch.  f. 
klin.  Med.  67.  8.  523.  —  H.  F.  M&i.lek,  Zentralblau  f.  Pathol.  ö.  S,  653  u. 
601  gibt  die  Literatur.  —  Hindekbi  ei;,  Arch.  f.  klin.  Med.  SB.  S.  209  mit  IJtc- 
ratum  ach  weisen.  —  Werthkim,  Prager  Zeitschrift  für  Heilkunde.  12.    S^.  281. 

3)  Diese  Vermutung  rührt  her  von  M.  ÖiimiDT,  Zioplers  Beiträge.  11. 
S.  30. 

4)  Vgl.  Pappenheik,  ütft.  f.  kUn.  Med.  52.  8.  285.  —  Banti,  Ztrbl.  f. 
Path.  15.  !?.  1.  —  STEBjTBKRti,  Verhandl.  d.  path.  GeHelbch.  (i,  1903.  ü.  30  n.  34. 
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zeuge  die  Blutveräuderuiig,  möchten  wir  nicht  diskutieren,  weil  für 
sie,  unseres  Erachteos,  nicht  nur  alle  Unterlagen  fehlen,  sondern  im 
Gegenteil  sogar  neuerdings  gezeigt  wurde,  dass  im  leukämischen 
Blute  sich  Leukozyten  reichlich  finden,  -welche  unverkennbare  Zeichen 
des  Untergangs  an  ihren  Kernen  tragen. ')  Mau  kann  dai-aus 
schliessen,  dass  die  Zerstörung  der  weissen  Körperchen  bei  dieser 
Krankheit  mindestens  normal,  wahrscheinlich  sogar  erhöht  ist,  und 
weiter  spricht  für  einen  reiclilichen  Untergang  von  Iieukozyten  die 
Vermehmng  der  Harnsäure  und  der  Xanthinkörper.  Wenigstens 
zeigen  sie  eine  erhöhte  Zersetzung  von  Nukleoproteiden  an,  und 
wir  haben  keinen  Grund,  sie  auf  Zerstörung  anderer  Zellen  zu- 
rückzuführen. 

Zweifellos  spielen  auch  toxische  Momente  in  der  Patlmlogie  der  Leu- 
kämie eine  Rolle.  Wir  erinnern  an  die  besonderen  Formen  der  Retinitis, 
welche  zuweilen  auftreten.  Auch  eine  eigentümlielie  Art  von  Xepliritis 
wurde  beobachtet'-')  und  ebenso  sah  man  Entartungen  im  Zentrahierven- 
8y  Stern.'') 

Die  Ursache  der  leukämischen  wie  pseudoleukämischen  Er- 
krankungen ist  noch  unklar;  wahrscheinlich  darf  man  sie  überhaupt 
nicht  als  einheitlich  bedingt  ansehen.  Löwit*)  glaubt,  dass  zwei 
Arten  von  Sporozoen  den  beiden  „Formen-'  der  Leukämie  zugrunde 
liegen,  und  dass  auf  ihre  Entwicklung  in  den  weissen  Blutzellen 
die  verschiedenartigen  Formen  der  Leukozyten  zurückzuführen  seien. 
Gegen  die  Bedeutung  der  Befunde  hat  sich  lebhafter  Widerspruch  er- 
hoben.')   Ein  abschliessendes  Urteil  ist  noch  nicht  möglich. 


Die  BlatflOsgigkeiteii  und  die  gesammte  Blutmenge. 

Über  das  Blutplasma  ist  verhältnismässig  weniger  bekannt,  weil 
es  sich  wegen  seiner  leichten  Gerinnbarkeit  nur  schwer  gewinnen 
lässt,  jedenfalls  ungleich  viel  schwerer  als  das  Serum.  Dieses  unter- 
scheidet sich  vom  Plasma  durch  den  Mangel  an  Fibrinogen,  sowie 
durch  seinen  Gehalt  an  Fibrinferment  (Thrombin)  und  Fibringlobulin. 
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II  Gimprklht,  Kongr.  f.  innere  Med.  1896.    8.  314  u.  Arch.  f.  klin.  Med. 

S.  623. 

2}  KeHNAV,  KoDgr.  f.  innere  Med.  189ft.    8.  188. 

3)  Bloch  u.  HinsKTiFKi.»,  Ztft.  f.  klio.  Med.  39.  f?.  32.  Daselbst  Literatur. 
—  Vgl.  EifHHOEfT,  Areh.  f.  klia.  Med.  61.    S.  5UI. 

4)  Ijöwit,  KoBgr,  f.  innere  Med.  ISM.  DiskusBion  daselbst.  ^  Der».,  Koii. 
gresB  f.  innere  Med.  1900.  iS.  32i!.  —  Ben.,  ZiEOLKita  Beiträge.  33.  8.  113.  — 
Vgl.  RiäfKZEtt,  Berl.  klin.  Wehs.  1903.    Nr.  22. 

ö)  TüBK,  Kongr.  (.  innere  Med.  1900.    S.  Sii.    DiskuBgiön  daselbst. 
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Auf  die  Menge  des  Fibrius,  welche  sich  bei  der  Gerinnung 
aas  dem  Fibrinogen  unter  Einwirkung  des  Fibrin  fermeiits  (Tbroui- 
bins)  bildet,  wb'd  in  neuerer  Zeit  wenig  geacMet,  wäbreud  iu 
der  alten  Hämopathologie  gerade  dieser  Stoff  eine  ausserordentliche 
Rolle  spielte  und  durch  seine  Schwankungen  den  Änlaüä  zu  den 
weitgehendsten  Vorstellungen  über  die  Natur  krankhafter  Prozesse 
gab.  Das  Schriftchen  von  Wükdehlich,  welches  den  Kampf  zwischen 
Empirie  und  einer  „physiologischen  Heilkunde'"  sehr  interessant 
schildert,  gibt  darüber  den  besten  AufschJuss. ') 

Das  Blut  des  gesunden  Menschen  scheidet  bei  der  G  erinnuug  0, 1  —0,4 
Gewichtsprozente  Fibrin  ab.  Bei  einer  Reihe  von  Zuständen  soll 
seine  Menge  bis  auf  1,0—1,3  Proz.  steigen  (Hyperinose),  und  es  liegt 
kein  Grund  vor,  au  den  Angaben  darüber  zu  zweifeln,  denn  sie  sind 
von  erfahrenen  Untersuchern  gemacht.  Diese  Vermehrung  des  Faser- 
stoffs beobachtet  man  bei  einer  Reihe  von  fieberhaften  Krankheiten. 
Es  sind  im  wesentlichen  solche,  die  mit  entzündlichen  Essudationen 
einhergehen,  z.  B.  Pneumonien,  Pleuritiden,  Gelenki'heuniatismus. 
Bei  anderen  Infektionen,  wie  im  Abdominaltyphus,  bleibt  die  Hyper- 
inose stets  aus.  Mau  wird  sofort  an  die  Leukozytose  erinnert;  im 
wesentlichen  die  gleichen  Zustände  führen  zur  Vermehrung  der 
Leukozjieu  und  zur  Steigerung  der  Fibrinmenge;  es  besteht  in- 
dessen kein  strenger  Parallelismus  zwischen  beiden  Vorgängen.^) 

Bei  anderen  Krankheiten  sinkt  der  Gehalt  des  Blutes  an  Faser- 
stoff: weniger  als  0,1—0,2  Gewichtsprozente  werden  dann  beobacht«t 
Man  kennt  sogar  einen  Fall  von  hämorrhagischen  Pocken,  bei  dem 
überhaupt  kein  Faserstoff  aus  dem  Blut  zu  gewinnen  gewesen  sein 
soll.  Diese  Zustände  mit  Hypinose  haben  nur  das  Gemeinsame, 
dass  bei  ihnen  eine  starke  Schädigung  der  gesamten  Ernährung  oder 
eine  schwere  Infektion  bestimmter  Art  vorhanden  ist.  Sosollen  z.B. 
Typhen,  Septikämien,  langdauernde  Eiterungen  und  Anämien  Hypi- 
nose hervorrufen. 

Der  Grund  für  solche  Veränderungen  des  Fibringehaltes  ist 
natürlich  vollkommen  dunkel.  Beginnen  doch  erst  allmählich  sich 
die  Anschauungen  über  Entstehung  des  Faserstoffs  zu  klären.  Über 
krankhafte  Veränderung  der  Substanzen  aber,  welche  in  direkter 
oder  indirekter  Weise  zur  Bereitung  des  Fibrins  beitragen,  ist  nur 


1)  S.  Voosi.,  Stömngen  der  BlutmiscbuDg  iu  Virchows  Handbuch.  1. 
S.  :i96.  —  WrsDERLicH,  Pathol.  Physiologie  des  Blutes.  Stuttg.irt  1S45,  — 
Andkal,  VerBUch  einer  pntliologiBchen  Hämatologie,  übersetzt  toü  Hasse,  Leip- 
zig 1844,  —  pFEiKrBR,  Ztft.  f.  klin.  Med.  33.    R  215. 

2)  Vgl.  dazu  UoLh,  Wiener  klin.  Weh».  190H.    Kr.  44, 
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wenigreü  bekanat'),  wie  überhaupt  unsere  Kenntnisse  der  patlio- 
logischeii  Chemie  des  Blntes  äusserst  lückenhafte  sind.  Auch  die 
Bedeutung  der  Hyper-  und  Hypinose  für  den  Organismus  lässt 
sich  noch  nicht  übersehen.  Angeführt  für  jene  wird  die  Neigung 
zu  Gerinnungen,  für  diese  die  zu  Blutungen,  ohne  dass  die  klinische 
Betrachtung  der  Krankheiten,  welche  mit  den  betreffenden  Zuständen 
verbunden  sind,  in  allen  Fällen  die  Berechtigung  zu  diesen  An- 
uahmeo  erwiesen. 

Wenn  wir  nun  von  der  ßluttlüssigkeit  selbst  sprechen,  so  be- 
zeichnen wir  dieselbe  als  Serum  und  machen  dabei  die  Annahme, 
dass  Serum  und  Plasma  identisch  sind  bis  auf  die  oben  genannten 
Unterschiede.  Das  trifft  für  eine  grosse  Zahl  von  organischen 
Stoßen  und  auch  für  die  mineralischen  ausser  den  Kalksalzen  zweifel- 
los zu.  Aber  die  Verschiedenheit  der  in  Plasma  und  Sernni  vor- 
bandenen  Eiweisskörper  kann  doch  immerhin  erhebliche  funktionelle 
Unterschiede  zwischen  beideu  FlQs.'iigkeiten  bedingen.  Doch  müssen 
wir  jede  genaue  Auskunft  schuldig  bleiben,  weil  wir  tatsächlich  nur 
wenig  darüber  wissen.^) 

Das  Blutserum  wird  sehr  häufig  und  mannigfach  verändert  sein.- 
alle  Stoife,  die  im  Körper  gebildet,  alle,  welche  in  ihn  eingeführt 
werden,  gehen  durch  das  Sernm.  Hier  gilt  das,  war  wir  über  die 
Beteiligung  des  Blutes  an  allen  chemischen  Prozessen  des  Organismus 
schon  erwähnten,  .lene  Körper  sind  innerhalb  des  Serums  immer 
nur  in  Spuren  vorhanden,  weil  Nieren  und  andere  Organe  sie  stets 
rasch  daraus  entfernen.  Man  könnte  alle  die  Zustände,  in  welchen 
neue  Stoffe  im  Serum  auftreten  oder  die  Mengeverhältnisse  seiner 
gewöhnlichen  Bestandteile,  z.  B.  des  Zuckers,  wesentlich  geänderte 
sind,  hier  anfubreu.  Wir  werden  die  meisten  aber  dort  besprechen, 
wo  von  den  Anomalien  des  Stoffwechsels,  der  jene  Körper  bereitet, 
die  Rede  ist. 

Nur  eine  Substanz  muss  hier  angeführt  werden,  weil  sie  nach 
unseren  gegenwärtigen  Kenntnissen  nirgends  anders  unterzubringen, 
ist,  das  Fett.  Fettige  Substanzen  sind  natürlich  im  Blute  st«t8 
vorhanden*)  und  ihre  Menge  steigt  immer  bei  der  Verdauung  einer 
stark  fetthaltigen  Mahlzeit.  Zuweilen  erreicht  aber  bei  Kranken  der 
Fettgehalt  des  Serums  so  hohe  Grade,  dass  man  es,  besonders  nach 
Behandlung  mit  Überosadumsäure,  in  Substanz  feinkörnig  zwischen 


1)  t*.  LANiiMTEts  (I,  Meykk,  Hof  meistere  Beiträge.  5.  S, 
Ztft,  f.  pliysiol.  Chemie,    Bd,  30.    S.  174. 

2)  Vgl,  HEWLE-rr,  Arch,  f.  ejcp.  Paihol.  49.    S,  307. 

3)  Vgl,  RttMi-f,  Virch.  Arch,  174.    S.  163. 
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den  BlutkSi-perchen  sehen  kann.'}  Der  Grund  iur  dicRea  reichliche 
Anftreten  von  Fett  im  Blute  kann  jetzt  nicht  angegeben  werden, 
und  ebenso  wenig  wissen  wir  etwas  über  die  Bedeutung  dea  Zu- 
standes.  Die  Lipämie  ist  recht  selten,  sie  kommt  bei  den  ver- 
schiedensten Zuständen  vor  und  geht  gewöhnlich  schnell  vorüber. 

Im  wesentlichen  liandelt  es  sich  bei  Besprechung  des  Serums 
um  dessen  Wasser,  Ei  weiss  und  Salze.  Es  enthält  nach  Hammab- 
STENs^)  Analysen  im  Mittel  9,2  Proz.  fester  Bestandteile  und  davon 
7,6  Eiweisakörper.  Also  wie  im  Gesamtblut,  so  bildet  auch  hier 
wieder  Eiweiss  den  ganz  überwiegenden  Teil  der  Trockensubstanz, 
und  es  ist  deswegen  schon  von  vornherein  anzunehmen,  dass 
zwischen  Wasser-  und  Eiweiasgehalt  ein  gegensätzliches  Verhältnis 
besteht 

Die  Eiweisskörper  des  Plasma  sind  zunächst  Albumin  und 
verschiedene  Arten  Globuline.^)  Die  immer  weitergebenden  Teilung 
der  einzelnen,  bis  vor  kurzem  noch  als  einheitlich  angesehenen  Arten 
von  Eiweisskörpern  möchte  überhaupt  Zweifel  daran  erwecken,  ob 
es  sich  bei  dem  Serumeiweiss  am  bestimmte  Klassen  von  Substanzen 
handelt.  Wenn  man  an  die  später  zu  erörternden  EnaLicHschen 
Anschauungen  denkt,  so  liegt,  die  Vei'mutung  nahe,  dass  das  Serum- 
eiweiss zum  grossen  Teil  aus  abgestossenen  Zellteilen  der  verschie- 
densten Organe  besteht  Möglicherweise  haben  allerdings  einzelne 
Organe,  z.  B.  die  Leber,  besonderen  Anteil  daran.  Man  weiss  nicht, 
welche  Momente  das  Entstehen  und  Vergehen  dieser  Stalle  regeln, 
noch  kennt  man  ihre  Anteilnahme  an  der  Ernährung  der  einzelnen 
Organe.  Das  Serum  des  gesunden  Menschen  enthält  im  atlgeuieinen 
etwas  mehr  Albumin  als  Globulin,  so  verhalten  sich  beide  Eiweissailen 
z.B.  nach  den  oben  erwähnten  Analysen  wie  4,5:3,1.  Bei  verschiedenen 
Tieren  wechselt  dieses  Verhältnis  ausserordentlich.'')  Doch  haben 
uns  die  vergleichenden  Untersuchungen  bisher  noch  nichts  zum  Ver- 
ständnis dieser  Schwankungen  beigetragen.  Nicht  nur  die  Tierart, 
sondern  auch  der  Zustand  des  einzelnen  Organismus  ist  unter  Um- 
ständen von  wesentlichem  Kinfiuss  auf  die  Beziehungen  zwischen 

1)  GirMPRECBT,  Deutsche  med.  Wehs.  1894,  Nr.  39.  Daselbst  aucli  Lite- 
ratur. 

2]  Hammarstkn,  Lehrbuch  der  phyaiolog.  Chemie.    5.  Aufl.    19Ü4, 

3)  Pick,  Hofmeieters  Beitr.  1.    S.  351.  —  Fii.d  u.  Spiro,  Ztft.  I'.  physiol. 
Chemie,  31.     S.  132.    —    Bostoski,  Zur  Keuntnia  der  Präzipitine.     Würzburger  , 
Verhandlungen.    Bd.  35. 

4)  Hai.i.iul'bton,  Lehrbuch  d.  chenUBeheD  Physiol.  u,  Pathol.,  übersetstj 
von  Kaiser.  Heidelberg  18G2.  H.  261.  —  Hammakstkk,  Lehrbuch,  2,  Aufl.  j 
8.  53. 
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beiden  EiweisskÖrpern ;  die  frähere  Annahme,  dass  im  Hunger- 
zustande  bei  verschiedenen  Tieren  das  Albumin  auf  Kosten  des  Glo- 
bulins abnehme,  hat  sich  bei  einer  mit  besseren  Methoden  ausge- 
führten Untersuchung')  nicht  bestätigt.  Einheitliche  Gesichtspunkte 
über  diese  Dinge  sind  bis  jetzt  jedenfalls  noch  nicht  gewonnen  worden. 

Über  die  Menge  des  gesamten  Eiweisses  im  Serum  geben 
uns  direkte  Beobachtungen  Aufschluss. 

Dabei  kann  man  entweder  Fällungmelhoden  anwenden,  oder  man  be- 
Btimnit  den  Gesamtstickstoff. ^)  Das  ist.  in  allen  Fallen  zulässig,  welche 
sicher  ohne  Retention  von  stickstoffhaltigen  Zerset/ungsproduktcn  verlaufen, 
denn  deren  Menge  ist  dann  prozentarisch  so  gering,  dass  sie  gegenüber 
dem  Eiweiss  ninht  in  Betracht  kommt.  Ist  aber  auch  nur  die  Möglichkeit 
ihrer  Vermehrung  gegeben,  so  wird  es  natürlich  unstatthaft,  das  Eiweiss 
nach  der  KjELriAHL.'jchen  Methode  zu  bestimmen.')  Auch  schon  das  spezi- 
fische Gewicht  des  Serums  ist  imstande,  gröbere  Variationen  seines  Ei- 
weissgebalts  anzuzeigen,  weil  ja  die  Trockensubstanz  ganz  wesentlich  aus 
Eiweisskörpern  besteht  Wir  gehen  deshalb  auf  Schwankungen  des  Eiwei8S- 
gehalts  vom  Serum  ein,  wenn  wir  Über  die  in  ihm  enthaltenen  Wasser- 
mengen reden. 

Die  Erforschung  der  Eiweisskörper  der  Blutflüssigkeit  hat  in 
den  letzten  Jahrzehnten  eine  ungeahnte  Bedeutung  erlangt,  denn  im 
Anschluss  an  die  Untersuchung  der  Immunität  wurden  wichtige 
Funktionen  der  Blutflüssigkeit  neu  endeckt,  und  man  hat  allen  Grund 
dieselben  in  gewisse  Beziehungen  zu  dem  Blnteiweiss  zu  bringen. 
Zum  mindesten  gehen  sie  von  Substanzen  aus,  deren  Eigenschaften 
sehr  viel  Ähnlichkeit  mit  denen  mancher  Fermente  haben,  ^'orerst 
sind  sie  vom  Serumeiweiss  nicht  zu  trennen.  Damit  soll  zwai'  nicht 
gesagt  sein,  dass  die  wirksamen  Körper  eiweissartiger  Natur  sind,  in- 
dessen wir  haben  das  Recht  diese  Funktionen  an  dieser  Stelle  zu  erörtern. 

Es  befinden  sich  in  der  Blutflüssigkeit  zunächst  Substanzen, 
welche  andere  Stoffe  zerlegen.'«)  Diese  haben  durchaus  den  Charakter 
von  Enzymen  und  auf  Grund  der  Vorstellungen,  die  wir  uns  nach 
dem  Vorgange  von  Emil  Fischee  gegenwärtig  über  die  Wirkung 
des  Enzyme  machen*),  müssen  wir  annehmen,  dass  zahlreiche  ver- 
schiedenartige wirksame  Substanzen  im  Blute  vorbanden  sind. 


1)  Zitiert  nach  HAi.LiBi'BToy,  Lehrbuch.    S.  263. 

2)  V.  Jakscb,  Ztft.  f.  klin.  Med.  23.    S.  187.  —  Wesdrlstaot  und  Bi.kib- 
TRBIT,  Ebenda,  2ö.    ß.  204  u.  363. 

31  V.  jAKstH,   Ztft.    f.  klin.  Med.  23.    S.  194.    —    v.  Limbkck  und  Ptck, 
Deut.'iche  med.  Wehs.  1894.    Nr.  27. 

4)  E.  FiBenEB  u.  NiEBEL,   Sitiber.   der  kgl.  preuss.  Akad.  de(  Wissensch. 
1896.    S.  73. 

5)  E.  Ficii>;n,  Berichte  der  deutschen  cbemiächen  Gesellttchaft.  27.  II. 
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Die  enzymatischen  Wirkungen  des  Blulserums  sind  nUmticti  sehr  inan- 
uigfaclte.  Beruht  iidd  die  Wirkattg  eines  Enzynib  tatsächlich  in  erster  Linie 
aof  der  räumlichen  Änonlnang  seiner  Molekeln,  so  wird  man  jede  Wirkung 
aaf  eine  hesoiidere  Sobstanz  zurOckzufOhren  geneigt  sein. 

Dem  Physiologen  bereitet  diese  Annahme  zweifellos  Schwierigkeiten. 
Die  sonderharsten  chemischen  Zerlegungen  werden  vom  Blntserum  aas- 
liefnhrt,  beim  einen  Tier  kommen  diese,  beim  anderen  jene  zustande,  und 
man  weiss  noch  gar  nicht,  ob  nicht  aach  die  einzelnen  Individuen  der 
gleichen  Spezies  sich  sehr  verschieden  verhalten.  Von  manchen  dieser  Pro- 
zesse sieht  man  keinerlei  Beziehongen  zum  natürlichen  Leben  des  Indi- 
viduums ein.  Das  Blutserum  de»  Karpfens  z.  B.  zerlegt  Trehalose,  Xach 
allem,  was  wir  wissen,  kommt  dieses  aber  kaum  in  das  Blut,  weil  stets 
der  Resorption  eine  Spaltung  vorausgellt I  Was  sollen  also  Funktionen,  die 
der  Organismus  nicht  brauchen  kann?  Und  vor  allem  wie  entstehen  und 
wie  halten  sich  die  Trüger  der  Wirkung?  Diese  Schwierigkeit  würde 
sofort  umgangen  sobald  mau  die  biologisch  unverständliche  Wirkung  von 
Substanzen  ausgehen  MSknat,  die  ohnehin  eine  andere  Aulgabe  besitzen. 

In  der  Blatflüssigkeit  wird  nua  ferner  die  chemisehe  Wirkung 
gewisser  fremder  Substanzen  aufgehoben  und  endlich  werden  dem 
Organismns  fremde  Lebewesen,  einzellige  Pflanzen  und  Tiere  sowohl, 
wie  einzelne  Ze  len  hoher  stehender  Tiere  abgetütet  und  aufgelöst. 

Das  ist  ein  erheblicher  Nutzen  für  die  Erhaltung  des  Indivi- 
duunis  und  in  diesem  Zusaramenliang  wurden  auch  diese  Vorgänge 
entdeckt:  sie  schützen  den  Organismus  vor  der  Wirkung  von  Giften 
und  von  fremden  Lebewesen,  die  trotz  der  Schutzvorrichtungen  an 
der  Oberfläche  in  sein  Inneres  eindringen. 

Hiervon  ist  im  einzelnen  zu  reden,  wenn  wir  unsere  Beziehungen 
zur  Aussen  weit  erörtern.  Hier  sei  nur  das  Gemeinsame  der  Vor- 
gänge erwähnt. 

Die  Abtötung  und  Auflösung  von  Zellen  erfolgt  nach  dem,  was 
wir  jetzt  wissen,  durch  das  Zusammenwirken  zweier  Substanzen. 

Von  diesen  hat  die  eine  enzymartjge  Eigenschaften,  Sie  verliert 
ihre  Wirksamkeit  bei  halbstündiger  Einwirkung  von  56",  dieselbe 
ist  an  Reaktion  und  Salzgehalt  des  normalen  Serums,  sowie  an  eine 
gewisse  Temperatur  gebunden.  Am  besten  ist  Körpertemperatur, 
während  bei  0"  jede  Wirkung  aufhört.  Diese  Substanz  ist  im  Blute 
des  gesunden  Organismus  immer  vorhanden,  allerdings  in  wechseln- 
den Mengen,  und  wir  wissen  vorerst  noch  nicht,  welche  Momente 
Kitifluss  auf  ihr  Entstehen  und  Vergehen  haben. 

Die  Substanz  ist  von  HiiNS  Bcchner  unter  dem  Namen  des 
Alexins  beschrieben  worden,  Ehblich  und  seine  Schule  bezeichnen 
sie  gegenwäilig  als  Komplement.  Die  verschiedeneu  Arten  der 
Wirkung  und  die  gleiche  Art  Wirkung  auf  verschiedene  Zellen  bez. 
Mikroorganismen  wird  wahrscheinlich  nicht  von  ein  und   derselben 
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luz  erzielt,  soodern  es  gibt  wohl  verschiedene  uud  zwar  sehr 
lalilreidhe  Alexiue.  Zwar  wogt  der  Streit  über  die  Einheit  oder 
Vielfältigkeit  der  Alexine  im  Serum  uoch  hin  und  her  (vergl.  die 
Betrachtungen  über  flämolyse),  Bosuet  und  Hans  Buchneh  ver- 
ti'eten  jene,  Ehhlich  und  seine  Schule  diese.  Indessea  möchte  ich 
Ehblichs  Anschauung  für  die  wahrscheinlichere  halten,  und  zwar 
sprechen  mir  die  Versuche  dafür,  nach  denen  ein  Blutserum  die  eine 
Art  von  Wirk  an  g  völlig  verlieren,  eine  oder  mehrere  andere  da- 
gegen sehr  wohl  bewahren  kann. 

Die  Alexine  können  für  sich  allein  wahi-scheinlich  keinerlei 
Wirkung  auf  Zellen  und  Bakterien  ausüben.  Ganz  sicher  können  sie 
das  nicht  bei  Organismen,  deren  Blutserum  infolge  einer  bestimmten 
Vorbehandlung  eine  besonders  starke  abtötende  Kraft  hat.  Aber 
die  Alexine  des  normalen  Serunis  wirken  wahrscheinlich  auch  nicht 
allein.  Über  alles  das  vgl.  die  S.  153  ff.  erörterten  Vorgänge  bei 
der  Hämolyse. 

Die  Herkunft  der  Alexine  führt  man  meist  auf  die  Leukozyten 
zurück.  Aus  ihrem  Zellleib  .'JoUen  sie  stammen,  und  die  Meinungs- 
verschiedenheiten drehen  sich  eigentlich  mehr  darum,  ob  sie  nui- 
bei  deren  Absterben  frei  oder  von  den  lebenden  Zellen  sezerniert 
werden.  Metschmikoff  und  seine  Schule  suchen  die  erstere,  Bans 
BocHKEB  und  die  Seinen  die  zweite  Anschauung  zu  erweisen. 

Mit  stark  leukozyteohaltigen  Flüssigkeiten  lassen  sich  unt«r 
Umständen  stärkere  Alexinwirkungen  erzielen.  Indessen  nicht  in 
allen  Fällen,  und  das  führt  Metschnikoff  wiederum  zu  der  beson- 
deren Annahme,  {lass  die  verschiedenen  Formen  der  Leukozyten  sich 
in  diesem  Punkte  verschieden  verhalten. 

Die  andere  Substanz,  welche  zur  Wirkung  des  Alexins  not- 
wendig ist,  widersteht  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Temperaturen 
von  über  60".  Sie  ist  häufig  schon  im  normalen  Serum  vorhanden, 
aber  wie  es  scheint,  hier  immer  in  relativ  geringen  Mengen.  Diese 
wachsen  aber  ausserordentlich,  wenn  eine  bestimmte  Behandlung 
des  Organismus  oder  eine  Erkrankung  vorausging:  das,  was  sich 
bei  deui  Frozess  der  Immunisiei-ung  im  Serum  ändert,  ist  die  Menge 
dieser  Substanz,  während  die  Menge  der  Alexine,  soviel  wir  wissen, 
unverändert  bleibt.  Die  Substanz  wird  von  Pfeiffer  Immunkörper, 
von  BoRDET  Substance  sensibilisatrice,  von  Gbcheb  Präparator,  von 
Mbtschmkoff  Fixateur  (Philozytase),  von  Efiblich  Zwischenköi-per 
(Amboceptor)  genannt.  Die  Verschiedenheit  der  Namen  für  die  Sub- 
stanz hängt  mit  den  VorateUungen  zusammen,  welche  sich  die  ver- 
schiedenen Forscher  über  die  Art  ihrer  Wirkung  machen. 
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DasB  der  Zwischenkörper  etwas  von  dem  Alexin  verschiedenes 
ist,  geht  vor  allem  aus  dem  verschiedenen  Verhalten  der  beiden 
Substanzen  gegen  Temperaturen  hervor:  durch  Erwärmung  auf  56"* 
lässt  sich  meistens  in  einem  Sernm  die  Wirksam  keit  des  Aleiins 
aufheben,  während  die  Erhaltung  des  Zwischenkörpera  sich  dadurch 
zeigt,  dass  ein  neues  für  sich  allein  unwirksames  Serum  (Alexin) 
die  durch  Erwärmen  unwirksam  gewordene  Blutflüssigkeit  wieder 
funktionsfähig  machen  kann.  Man  spricht  von  einer  „Inattivierung" 
des  Serums  durch  Erwärmen  und  Reaktivierung  durch  Zusatz  neuen 
Serums.  Der  Ausdruck  rührt  aus  älterer  Zeit  her:  man  kannte  da- 
mals noch  nicht  das  Zusammenwirken  zweier  Substanzen  und  glaubte, 
dass  durch  das  frische  Serum  eine  einzige  durch  die  Erwärmung 
beeinträchtigte  wieder  verändert  würde.  Jetzt  kennen  wir  die 
Vernichtung  des  Alexins  durch  Erwärmung  bei  Erhaltung  des 
Zwischenkörpers. 

Der  Zwischenkörper  wird  von  den  Zellen,  zu  deren  \'ernichtung 
er  nicht  nur  beiträgt,  sondern  notwendig  ist,  aufgenommen  und  fest- 
gehalten. Das  ist  von  Gbibeb  zuerst  gesehen  worden.  Darauf 
gründete  Ehälich  seine  geniale  Methode,  die  Immunkörper  aus  einer 
Flüssigkeit  zu  entfernen.  Diese  ^'erbindung  von  Zwischenkörper  mit 
der  zu  vernichtenden  Zelle  tritt  schon  bei  wenigen  Graden  über  0 
ein,  also  bei  Temperaturen,  die  jede  Wirkung  des  Alexins  und  eine 
Bindung  des  Alexins  an  den  Immunkörper  susschliessen. 

Der  Zwischenkörper  hat  eine  eigene  Beziehung  zu  der  Zellart, 
die  er  angreift.  Sowie  ein  Serum  auf  verschiedene  Bakterien  so- 
wohl wie  Zellen  höherer  Tiere  einzuwirken  vermag,  so  gibt  es  ver- 
schiedene Immunkörper  in  ihm.  Das  geht  daraus  hervor,  dass  die 
verschiedenen  Zwischenkörper  durch  verschiedene  Arten  Zellen  aus 
einer  Blutflüssigkeit  weggenommen  werden  können.  Auf  diese  spe- 
zifische Beziehung  zwischen  bestimmten  Zellen  und  Immunkörpern 
wird  bei  Besprechung  der  Immunität  weiter  eingegangen  werden, 
sie  ist  das  Grundprinzip  derselben. 

Wie  wirkt  nun  der  Zwischenkörper  auf  die  Zellart?  Welche 
Beziehung  hat  er  zum  Alexin? 

Schon  die  Bezeichnungen  für  die  Substanz  drücken  die  Ver- 
IscMedenheiteu  der  Ansichten  aus,  welche  man  sich  über  ihre  Tätig- 
keit macht  Grüber  und  Metschnikoff  möchten  vorerst  nichts 
anderes  feststellen,  als  dass  er  die  Einwirkung  des  Alexins  auf  die 
Äelle  befördert  und  ermöglicht  Borijet  vergleicht  ihre  Wirkung 
mit  der  der  Farbenbeizen,  und  Ehelich  sieht  sie  als  eine  Zwischen- 
substanz an,  welche  das  Alexin  an  die  Zelle  fesselt. 


Das  Blutoeram. 


1S9 


Seine  AnschaasDg  gründet  sich  auf  Btef^ociiemische  ButrachtUDgen. 
Das  Komplement  verfögt  nicht  nticr  Atomgnippen,  welche  sich  mit  solchen 
der  Zelle  verbinden  können.  Wohl  aber  hat  der  Zwischen  körper  solche 
(seine  „haptopbore"  Gruppe).  Mit  Hilfe  derselben  lagert  er  sich  an  die 
Zelle  au.  Andererseits  besitzt  er  zur  Verbindimg  mit  dem  Alexin  geeignete 
Atomgrnppen  („komplementophile").  Da  die  AviditAt  der  ersteren  die 
grössere  ist,  so  erfolgt  zunächst  die  Verbindung  mit  der  Zelle,  und  des- 
wegen gelingt  es  auch,  mittels  bestimmter  Zellen  bestimmte  Zwiscbenkörper 
aus  dem  Serum  zu  entfernen.  Im  tibrigen  unterliegt  die  Aviditat  der  ein- 
zelnen Zellgruppen  grossen  Schwankungen,  und  das  Verhalten  der  einen 
wirkt  auf  das  der  anderen  ein. 

Wie  kommt  es  nun,  dass  der  Zwischenkörper  zu  bestimmten  Zellen 
Beziehungen  hat'/  Wenn  Substanzen  eiweissartiger  Natur  in  den  Organis- 
mus eindringen,  so  verschwinden  sie  schnell  aus  dem  Kreislauf,  offenbar 
dadurch,  dass  sie  von  Zellen  aufgenommen  werden.  Da  sie  aber  dann  als 
solche  nicht  mehr  nachweisbar  bez.,  wie  das  bei  Giften  deutlich  ist,  ihrer 
Schädlichkeit  entkleidet  sind,  so  muss  man  sich  vorstellen,  dass  sie  mit 
gewissen  Teilen  des  Protoplasmas  eine  Verbindung  eingingen.  Ehblich 
sieht  diese  Teile  als  „Seiten ketten"  der  grossen  Eiweissmolektile  an,  welche 
da.s  Protoplasma  zusammensetzen;  jedes  Zellei weiss  hat  zahlreiche  und  ver- 
schiedenartige solcher  Seitenketten.  Bei  der  Verschiedenheit  der  Zusammen- 
setzung der  verschiedenen  Zellen  und  bei  der  Älinlichkeit  mancher  Sub- 
stanzen könnte  man  verstehen,  dass  das  Protoplasma  der  einzelnen  Gewebe 
verschiedene  und  doch  auch  gemeinsame  Seitenketten  bat 

Wo  fesselungsfühige  Seitenketten  sind,  wird  die  fremde  Substanz  gebun- 
den. Das  ist  deutlich  für  die  Gewebe,  welche  eine  funktiouelfp  Beeinflussung 
durch  die  fremde  Substanz  erfahren,  und  davon  seht  auch  ursprünglich  die 
EHKLiCHSche  Theorie  aus.  Gegenwärtig  nimmt  dieselbe  eine  Bindung  — 
und  dem  entsprechend  auch  Zwischenkftrperproduktion  —  in  den  verschieden- 
sten Geweben  an.    Allerdings  ist  das  nur  far  die  wenigsten  Fälle  erwiesen. 

Auf  Grund  von  Eigenschaften  der  lebenden  Zelle,  welche  Weigert 
erörtert  bat'),  würde  auf  den  Heiz  hin,  welchen  die  Fesselung  von  Seitpn- 
kette])  durch  das  an  die  Zelle  herantretende  Eiweiss  ausübt,  die  Produktion 
neuer  Seitenketten  angeregt.  Und  zwar  soll  dieselbe  in  überreichlichem 
MaBe  erfolgen.  Die  überschüssig  produzierten  Seltenketteii  würden  dann 
abgestossen  und  zirkulieren  im  Kreislauf  als  Antikörper  (Antitoxine), 

Ob  die  Neuproduktion  der  Zellteile  überhaupt  erfolgt  und  wie  stark 
sie  ist,  wird  sehr  wesentlich  von  der  Art  und  Grösse  des  Reizes  abhängen. 
Man  kann  sich  nach  Ehhlichs  Theorie  aber  andererseits  auch  vorstellen, 
dass  eine  sehr  schwere  Infektion  die  Zellen  so  schädigt,  dass  dadurch  die 
Produktion  des  Immunkörpers  überhaupt  verhindert  wird.  Manche  Er- 
fahrungen aus  der  Pathologie  der  Infektionskrankheiten  stimmen  hiermit 
sehr  wohl  überein,  Weioebt^)  hat  von  Anfang  an  hervorgehoben,  dass 
man  zwischen  chemisch-histologischer  und  klinischer  Schädigung  von  Zellen 
unterscheiden  müsse. 


1)  Weioert,   Deutsche  med.  Wehs.  181KJ.    Nr.  40.    —   Der»,  in  Lubarseh- 
Oatertag.    4.  Jahrg.     1897.     S.  107. 

2)  Weioekt,  in  Lnbawch-Ostertag  1.  c.    H.  141. 


190 


Diu  Blut. 


Es  sind  das  bis  zu  einem  gewissen  Grade  präzise  Vorstellungen  darüber, 
wie  verschieJene  Eiweissarten  sich  mit  einander  verbinden  und  dadurch 
sich  gegenseitig  in  ihrer  Wirkung  beeinflussen:  stereochemische  Analogieen 
bilden  wie  gesagt  die  Gnuidlage  der  Betrachtung. 

Wer  aber  die  Berechtigung  dieser  Gedanken  anerkennt,  wird  hierbei 
nicht  stehen  bleiben  können.  Und  Ehrlich  selbst  sah  zuerst  den  erörterten 
Fall  als  einen  Spezialfall  der  Verbindung  Oberhaupt  der  Eiweissstotte  mit 
dem  lebenden  Protoplasma  an:  die  ganze  Ernährung  mit  Eiweiss  niuss 
dann  nach  dem  gleichen  Prinzip  der  Fesselung  des  aufzunehmenden  durch 
gewisse  Atomgruppen  des  Protoplasmaeiweisses  vor  sich  gehen. 

Die  Beziehung  dieser  Betrachtungen  zu  den  Verhältnissen  des  Immun- 
körpers ist  nun  dadurch  gegeben,  dass  Ehelich  denselben  als  einen  ab- 
gestosaenen  Teil  der  Kürperzeile  ansieht,  welche  das  fremde  Eiweiss  auf- 
genommen, an  sich  angelagert  hatte.  Und  iwar  soll  abgestossen  werden 
eben  die  das  fremde  Eiweiss  an  die  Zelle  bindende  Atomgruppe  (Seiten- 
kette), 

Mir  mficbte  das  als  der  wundeste  Punkt  der  Theorie  erscheinen.  Die 
Aufnahme  des  tVemdeu  Eiweiss  durch  eine  Seitenkette  des  Protoplasma- 
eiweiss  ist  ein  chemischer  Vorgang,  wie  Ehrlich  wiederholt  betont.  Die 
Abstossung  der  Seitenketten  geht  aber  meines  Erachtens  auf  rein  mor- 
phologische Gesichtspunkte  zurück.  Die  übermässige  Regeneration  bezieht 
sich  auf  die  gesamte  lebendige  Substanz.  Diese  ist  aber  nichts  weniger 
als  ein  einheitlicher  chemischer  Körper.  Dass  nur  bestimmte  Atomgruppen 
neu  erzeugt  werden  und  zwar  in  ttberschnssigera  Malte,  ist,  soviel  ich  sehe, 
ohne  Analogie. 

Die  Zwischenkftrpcr  entstehen  also  überall  dort,  wo  Seitenketten  von 
Zellen  abgestossen  werden:  theoretisch  können  alle  Gewebe  ihr  Ursprungs- 
ort sein.  Für  einige  besondere  Fälle  sind  dieselben  bekannt  (s.  Htlmolyse, 
LmraunitÄt).  Art  und  Menge  derselben  wird  in  erster  Linie  davon  ab- 
hängen, ob  and  wie  Substanzen  in  den  Kreislauf  gelangen,  welche  sich  an 
Zellteile  anlagern.  Schon  im  Normalzustand  wird  durch  die  Ernährung 
und  den  intermediären  Stoffwechsel  hierfür  reichlich  Gelegenheit  gegeben 
sein.  Besondere  Ereignisse,  bestimmte  Behandlungen  führen  besondere 
Verhältnisse  ein,  erzeugen  besondere  Antikürper  und  nehmen  be.'-ondere 
Gewebe  zu  ihrer  ProduKtion  in  Anspruch.  Davon  wird  anderen  Orts  die 
Rede  sein. 

Wie  oben  erwähnt,  vermag  das  Blutserum  auch  die  Wirkung 
chemischer  Subslanzeii  aufzuheben  und  dadurch  den  Organismus  vor 

I     Vergiftungen  zu  schützen.    Eine  allgemeine  Theorie  des  Uiftscliutzes 
\    zu  erörtern  ist  hier  nicht  der  Ort;  auf  die  mannigfachste  Weise 
'    vermag  der  Organismus  auch  gegen  Gifte,  für  die  er  empfindlich 
'  ist,  Schutz  zu  gewinnen.    Entfernung  aus  dem  Körper,  Bindung  in 
'Organen,  Schaffnug  von  Gegengiften,  wie  z,  B.  von  Ammoniak  gegen 
Säuren'),  von  Seifen  gegen  Saponin^),  manches  andere  kommt  in  Be- 
tracht. 


1)  VgL  Kapitel  Stoffwechsel. 

2)  Ransom,  Deutsche  med.  Wehs,  Iflfll.    Nr.  13. 
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Auch  auf  die  ßescliaffenheit  der  bakteriellen  Gifte,  wie  sie, 
neuerdings  namentlich  in  v.  Behrings  Laboratorium  erforscht  wird 
und  auf  ihre  nächsten  Veränderungen,  deren  Kenntnis  wir  haupt- 
sächlich Ehblich  verdanken,  kann  hier  leider  nicht  eingegangen 
werden,  weil  das  zu  weit  führen  würde. 

Hier  handelt  es  sich  daruiri,  dass  Gifte,  die  aus  Zellen  oder 
Bakterien  stammen,  im  Blutserum  durch  Bestandteile  desselben  ent- 
giftet werden.  Die  Entdeckung  dieser  Bestandteile  rührt  von  Behrin-r 
her.  Er  fand,  dass  das  von  den  Diphtheriebazillen  produzierte  Gift 
durch  das  Blut  von  Tieren,  die  mit  diesen  Giften  voi*sichtig  behandelt 
waren,  unwirksam  gemacht  wird.  Diese  glänzende  Tat,  die  Enteckuug 
des  „Antitoxins"  gegen  Diphtheriegift  gab  den  Anlass  zu  einer  Fülle 
neuer  Untersuchungen  und  Befunde. 

Eine  Reihe  von  chemischen  Substanzen  verschiedenen  Ursprungs, 
welche  den  Enzymen  nahe  stehen,  findet  im  Blutserum  mancher  Orga- 
nismen Stoffe,  die  sie  verändern.  Es  handelt  sich  nicht  um  eine  Zer- 
störung, denn  bei  Einhaltung  gewisser  Vorsichtsmaßregeln  lässt  sich 
das  Gift  auch  nach  der  Einwirkung  des  Antitoxins  nachweisen.') 
Sondei-n  es  erfolgt  eine  Bindung  des  Toxins  durch  das  Antitoxin 
und  diese  geht  in  bestimmten  quantitativen  Verhältnissen  vor  sich. 

Über  die  Entstehung  der  Antitoxine  herrscht  noch  nicht  völlige 
Einigkeit.  Büchnek  vertrat  ui-sprün  glich  mit  Lebhaftigkeit  die  Vor- 
stellung, sie  seien  durch  Umwandlung  der  Toxine  im  Organismus  ent- 
standen. Es  würde  sich  so  am  besten  die  weitgehende  Spezifität  er- 
klären. 

Ich  persönlich  möchte  mich  der  Meinung  derer  anschliessen, 
welche  die  Antitoxine  als  Reaktion-sprodukte  des  Organismus  gegen 
das  Gift  ansehen.  Die  berühmte  BKaarNosche  Fassung*):  Dieselbe 
Substanz  im  lebenden  Kt'^rper,  welche  in  der  Zelle  gelegen  Voraus- 
setzung und  Bedingung  einer  Vergiftung  ist,  wird  Ursache  der 
Heilung,  wenn  sie  sich  in  der  Blutflüssigkeit  befindet 

Über  vieles,  was  hierüber  zu  sagen  wäre,  ist  oben  schon  ge- 
sprochen. Haben  wir  doch  Ehrlichs  Anschaunng  über  die  Bildung 
der  Antikörper  darzulegen  versucht  und  geht  sie  doch  von  der  Bil- 
dung der  Antitoxine  ans.  Nach  ihr  würden  die  in  Betracht  kommen- 
den chemischen  Substanzen  also  an  „Seitenketten"  gewisser  Zellen 
gebunden.  Es  erfolgt  darauf  Abstossung,  Neubildung,  Überproduk- 
tion und  Abstossung  dieser  Seitenketten  in  den  Kreislauf,  in  welchem 


1]  Z.  B.  Caxmbttk,    CoDtrihntion    ä    r<?tB(3e    des   venins  u.  b.  w.     Inst, 
Pa8t«or.  1895.    S,  225.  —  Waswbmans,  Ztft.  f,  Hygiene.  Bd.  22.  S.  263.    ISOÜ. 
2)  Behmno,  Über  Heilprinzipieo.    Deutsohe  med,  Weh».  1898.    Nr.  6. 
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sie  die  Antitoxine  bilden.  Wirken  also  diese  Seitenketfcen  („Rezep- 
toren"), so  lange  sie  an  den  Zellen  sitzen,  als  Vermittler  der  Ver- 
giftung, so  vermögen  sie  im  Blute  das  kreisende  Gift  abzufangen 
und  die  empfindlichen  Gewebe  vor  ihn  zn  schützen. 

Dass  die  giftenipflndlichen  Organe  das  Gift  binden,  ist  er- 
wiesen. ') 

Aber  die  Bildung  des  Antitoxins  braucht  nicht  auf  die  Gewebe  beschränkt  zu 
sein,  deren  Vergiftung  wir  klinisch  beobachten  können,  sondern  kann  in  all  den 
Zellen  vor  sich  gehen,  wo  sich  die  geeigneten  „Rezeptoren"  finden,  Audi  hier 
zeigt  sich  wiederum  die  ausserordentliche  Dehnbarkeit  der  EaELiCHscheu 
Theorie.  Sie  erklärt  eben  sehr  vieles.  Einzelne  Tiere  (Hubn,  Alligator) 
bekommen  scJiwer  Tetanus,  produzieren  aber  leicht  Antitoxin:  hier  liaben 
andere  Gewebe  geeignetere  Rezeptoren  als  das  Nervensystem.  Im  Blute  der 
Schildkröte  bleibt  das  Tetanusgift  lange  vorhanden,  ohne  dass  sie  erkrankt  und 
ohne  dass  Antitoxin  entsteht  —  hier  fehlt  es  überhaupt  au  Rezeptoren. 

Sind  die  Antitoxin  produzierenden  Zellen  einmal  zur  Bildung 
des  Giftes  angeregt,  so  fahren  sie  mit  dieser  Tätigkeit  längere  Zeit 
fort.  Daher  kommt  es,  dass  die  isopathische  Immunität  eine  erheb- 
liche Dauer  hat,  dassi  nach  künstlichen  starken  Blutentziehungen  das 
Blnt  immer  wieder  Antitoxine  euthälf),  dass  sogar  sekretionsbeför- 
denide  Mittel  wie  Pilocarpin  diese  Stoffe  im  Blute  veimehren 
können.^) 

Aber  sehr  sonderlich  ist  allerdings,  wenn  diese  Steife  —  das 
trifft  wohl  die  Immunkörper  mehr  als  die  Antitoxine  —  dauernd  im 
Blute  bleiben.  Da  weiss  ich  keine  andere  Miiglichkeit  einer  Er- 
klärung oder  eines  Verständnisses,  als  dass  die  Immunkörper  mit  be- 
sonderen Gruppen  versehene  normale  Bestandteile  des  Blutes  sind. 
Das  würde  beides  erklären:  das  Verbleiben  im  Blute  sowohl  wie  die 
chemische  Wirkung. 

Das  Antitoxin  ist  konstÄUt  und  reichlich  immer  nur  im  Blute 
von  Tieren  vorhanden,  welche  erkrankt  oder  in  bestimmter 
Weise  behandelt  waren.  Aber  es  kommt  auch  bei  einzelnen  ge- 
sunden Inilividnen  vor.  Sogar  bei  Neugeborenen!  so  dass  also  eine 
vorausgehende  Erkrankung  nicht  wahrscheinlich  ist  Diese  merk- 
würdige Tatsache,  auf  die  später  genauer  eingegangen  werden  wird, 
lässt  sich  nach  Ehelichs  Anschauung  sehr  wohl  verstehen,  sofern 
man  unbekannten  Momenten  oder  dem  Zufall  grossen  Einfluss  auf 
die  Abstossung  der  Seitenketten  gestattet 


1)  Was9k»mann  u.  T  AK  ABI,  Bcrl.  klin.  Wehs.  1898.  Nr.  J.  —  Bassom  bei 
Bkurlmu,  Deutsehe  med.  Wehs.  1898.    Nr.  5. 

'J)  Rotx  u.  Vaillard,  Inititut  Pasteur.  1893. 
3)  Sai^monson  u.  Madsrn,  Institut  PKiteur  1S97. 
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Die  Antitoxine  wirken  entwedw  am  stärksten  oder  allein  gegen 

(las  Gift.,  welches  sie  hervorrief.  Indessen  kommen,  wie  Calmettk 
vom  Schlangeuautitüxin  zeigte,  auch  verbreitetere  Wirkungen  vor. 
So  schlitzt  das  Scldangengiftantitoxin  aucii  gegen  das  Gift  des  Skor- 
fiionen,  und  das  Seruni  der  gegen  Tetanns  immnnisierten  Tiere  ver- 
mag antituxische  Wirkungen  gegen  Schlangengift  auszuüben. 

Auch  bei  den  Antitoxinen  hat  die  Forschung  den  Schritt  von 
den  bakteriellen  zu  den  nicht  bakteriellen  Substanzen  gemacht. 
Su  wie  die  Gifte  V)ju  Mikroorganismen  mitunter  diu-ch  Stoffe  des 
normalen  Sernms,  viel  stärker  de.sjenigen  erkrankter  Tiere  ent- 
gifttit  werden,  so  erfaliren  alle  Arten  Eiweisskürper  eine  Fällung 
durch  Substanzen  des  Blutes,  welche  durch  künstliche  Behandlung 
mittels  eben  dieser  Stoffe  erzeugt  waren. 

Ich  wüsste  nicht,  dass  snlche  Präzipitine')  bereits  int  normalen 
Seruui  vorlianden  wären,  wie  das  für  die  Antitoxine  erwähnt  wurde. 
Vielmehr  treten  sie  stets  erst  durch  die  Vorbehandlung  mit  einen! 
be*;timniti^n  Stoff  für  denselben  auf, 

JJann  gibt  ein  den  lilobulin<'n  anhaftender  Stoff  des  behandelten 
Tieres  einen  Niederschlag  niitLiisuiigen  der  zur  Behandlung  benutzten 
Substanz. 

Von  Anfang  an  wurde  lebhaft  diskutiert,  ob  und  wie  weit  die 
Reaktion  spezifisch  sei.  Man  muss  aber,  um  dies  zu  entscheiden. 
erst  feststellen,  was  man  sipezifiscli  ueiint.  Enaucfr  und  Mohqes- 
EOTH  haben  für  die  hier  in  Betracht  kommenden  Verliältnisse  ganz 
gewiss  Recht^),  wenn  sie  annehmen,  dass  diejenigen  Substanzen  auf 
einander  wirken,  welche  Atomgruppen  haben,  die  einander  zu  be- 
t'iutiussen  fähig  sind.  Insofern  sind  also  diese  Reaktionen  spezifisch: 
für  ihr  Zustandekommen  ist  das  Vorhandensein  solcher  Gruppen 
Viirans-setzung. 

In  praxi  scheint  da."!  Präzipitin  dvs.  beliaudeltcii  Oi'(?auisiims  ausser 
mir  ih'in  Stoff,  der  zur  Ftehumlluiii,'  verwcmlet.  wunlc  iiix'ti  mit  anderen  vom 
gleichen  Tier  stanuueitiii.'i!  l\ivveisskör[H'ni  Fiiliini^cii  m  t:ebeti.  Nicht. 
Bichcr  ist  die  Iteakfiim  zur  Uiitt'rseheiiluiig  vcrsfliicdencr  EiweLssarteu  i^im 
»■hemisiiieii  Sinne)  zu  gebrauchen,  sofern  ilicspliieii  von  verschiedenen  Tieren 
stiiinnii'u. 

Die  Reaktion    kommt   bei  schwach  alkalischer  und  neutraler 


1)  11.  Kjurs,  Wiener  Jcliii.  Wvhs.  1897.  H.  TW.  —  Tschistovitsch,  Arctii- 
ve«  russus  de  jtathf)logie.  Bd.  8.  189!',  zit.  nafli  Ascliofl'.  —  Wasseumanx  uud 
ScBÜTZE,  Berl.  kliu.  Wehs.  1001.  S.  187.  —  üri.enhcth,  Doiitsclie  med.  WL-bm. 
1901.  S.  63.  ÜntCTsui'hungeQ  Ober  die  Präzipitine  und  Literatur  bei  RosTiwKt, 
Würzlmrger  Verliandlungcn.     Bd.  .53. 

2)  Ehblkh  u.  Mcini:ESR<iTH,  Berlin,  klin.  Wuhw.  VM.    S.  574. 
KujtL,  PiÜiol.  Physiolugie.    S.  AoH.  13 
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B»?aklioo  zastaiide,  aber  sie  wird  am  meisten  begünstigt  durch  saure 
Reaklioii,  sp^zi^U  wenn  dieselbe  von  organischen  Säuren  au!>geht 
?>alze  —  und  zwar  gleichgültig  welcher  Art  —  sind  absolut  not- 
wendig. Die  präzipitierenden  Substauze»  habt*n  verhältnismässig  grosse 
"Widerstandskraft  gegen  uiancherlei  Einflüsse,  Von  der  Reaktion 
wurde  schon  gegprocheu.  Temperaturen  über  6*1"  werden  längere 
Zeit  vertragen.  Wie  aus  den  ÜHi^EHeuTHSchen  BlutversucJieü  her- 
vorgeht, vermögen  Austrocknung  nnd  sctgar  Fäulnis  die  Präcipi- 
tierung  nicht  aufeuheben. 

Noch  eine  zweite  Art  Einflusses  vermag  das  Blutserum  auf  fremde 
Zellen  und  Bakterien  auszuüben,  d.  i.  die  Agglutination.  Mau  ver- 
steht darunter  die  Zusammeuballung  und  Auäfälluug  von  Bakterien 
und  Zellen.  M.  Cikcbeh  hat  den  \'orgaDg  entdeckt')  and  seine 
Bedeutung  sofort  erkannt. 

Wie  der  Vorgang  der  Agglutination  zu  dem  der  Imiiiunisierung. 
also  die  agglutinierenden  Substanzen  zu  den  Immunkörpern  stehen, 
ist  noch  nicht  klar,    Tatsächlich  sind  die  Agglutinine  gegen  Hitze , 
weniger  eniptiudüch    als   die   bakteriolytisrheu    Substanzen.     Aber ' 
dai'äuf  wird  kaum  Jemand  einen  festen  ünterscheidungsgrad  bauen 
mögen,  weil  gei'ade  bezUgl.  der  Wärmeempfindlichkeit  doch  auch  bei, 
der    gleichen    Art  Substanzen    grosse  Schwankungen  vorkommen. 
Zwar  weist  eine  grössere  Zahl  von  Beobachtungen  auf  eine  weit- 
gehende Unabhängigkeit  der  agglutinierenden  Eigenschaften  eines 
SeniHis  von  den  bakteriolytischen  hin.    Andererseits  liegt,  aber  doch 
die  Annahme  sehr  nahe,  daas  der  Vorgang  der  Agglutination  von 
irgend  welcher  Bedeutung  ftirdie  Vernichtung  der  zusammen  geballten 
Zellen   «ei.     Dem   könnte  man  wiederum  entgegenhalten,   dass  die 
agglwtinierten  Bakterien  ihre  Lebensfähigkeit  lange  bewahren  und 
auch  tote  agglutiniert  werden. 

Was  an  diesen  selbst  hervorgerufen  wird,  bis  die  ZnsammeD- 
ballung  entsteht,  weiss  man  nicht.  Am  nächsten  liegt  es  immer 
noch,  wie  das  auch  Geibek  zuei-st  tat,  Verändeningen  in  den 
Menjbranen  der  Zelltn  und  Bakterien  anzunehmen.-') 

Sonach  stellt  sich  das  Blutserum  als  ein  Gemisch  der  mannig- 
fachsten Körper  mit  den  verschiedensten  Fuuktioueu  dar.  Gewiss 
kennen  wir  jetzt  nur  die  ersten  Anfänge  dieser  Dinge,  wie  wird 
sich  das  alles  in  Zukunft  erst  gestalten!    Folgt  man  der  Ehrlich- j 


1)  ORrsKR    n.    DrBHAN,    Münehncr    med.    Wctti'.    18!)^.     B.  283;  ferna 
Oiiriiwi,  MüDch.  med.  Web».  18t»ti.    Nr.  41. 

2j  Llicr   das  \V'e.«eti    der  .VggUitiaatioti    ».   StcK,    Archiv  f,  klin.  Med.  80l] 
8.  :j89. 
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»eben  Anschauung,  su  würde  eia  Teil  des  Seraniei weisses,  die 
Zwischenkürper  und  Älexine,  von  Zellen  abstaniuien.  Nun  weiss 
man  ja  i^ar  nichts  über  den  Ursprung  des  gewölinlichen  8eruiii- 
eiweisses,  des  Albumins,  Globulins,  Fibrinogens,  indessen  auch  hier 
Kchon  wurde  früher  die  Müglichkeit  eines  zellulären  Ursprungs  her- 
vorgehoben. Und  wir  müssen  sagen:  spricht  die  bestimmte  und  von 
der  Art  der  Nahrung  unabhängige  chemische  BeschaÖenheit  des 
Sermiioiweissesi  schon  in  hohem  Maße  für  seine  Bereitung  durch 
Zellen  des  Organismus,  so  wird  dieselbe  meines  Erachtens  erwiesen 
durch  die  biologische  Verschiedenheit  der  gleichen  Serumeiweiss- 
kiirper  verschiedener  Tiere,  Wir  werden  uns  also  vorzustellen  haben, 
dass  das  in  den  Organismus  eingefuhrt<e  Eiweiss,  soweit  es  nicht 
im  Stoffwechsel  verbrannt  wird,  in  irgend  welchen  Geweben  —  das 
Genauere  ist  unbekannt  —  zur  Bildung  von  Serumeiweiss  Veran- 
lassung gibt.  Für  diese  Angelegenheit  ist  es  gleichgültig,  eine  wie 
tiefgehende  Spaltung  des  aufgenommenen  Kiweissmoleküls  dieser 
BiUlnng  vorausgeht,     Manche  Teile  des  Semmeiweisses  vollführen 

—  nach  Ehklich  darf  man  sagen  durch  ihre  Beziehungen  zu  Zellen 

—  die  erwähnten  Leistungen.  In  welchem  \*erhältnis  stehen  (Hese 
Zwischenkörper  und  Alexine  zu  den  uns  bekannten  Arten  von  Serum- 
eiweiss? Genau  untersucht  wurden  von  E,  Pick')  das  Diphtherie- und 
Tetannsantitoxin  sowie  einige  andere  Substanzen.  Alle  waren  stets  in 
den  Globulin fällungen  vorhanden,  aber  das  Hiphtberieantitoxin  war 
bei  den  einzelnen  Tieren  nicht  auf  die  gleichen  (ilobnline  verteilt. 
So  fiel  es  hei  der  Ziege  stets  mit  dem  leicht  fällbaren  Euglobulin, 
beim  Pferd  mit  dem  schwerer  fällbaren  Pseudoglobulin.  Beim 
Tetannsantitoxin  fanden  sich  solche  Uiitei-schiede  nicht,  wohl  aber 
bei  Agglutiuineu.  Das  steht  in  vollkommener  Übereinstimmung  mit 
den  EuHLicHSchen  Anschauungen  von  der  N'erschiedenheit  der  bei 
verschiedenen  Tieren  und  der  bei  demselben  Tiere  gegen  ver- 
schiedene Substanzen  wirksamen  Immunkörper.^) 

Die  im  Blut  kreisenden  aktiven  Substanzen,  Älexine  wie  Zwisclien- 
körper,  zeigen  nun  die  mannigfachste  und  zwar  auch  eine  vielfach 
wechselnde  Wahlverwandtschaft  und  Avidität  zu  einander.  Dass 
schon  im  Blute  des  normale»  Organismus  mancherlei  verschiedene 
Zwischeukörper  und  verschiedene  Alexiue  vorhanden  sind,  dürfte,  wie 
wir  bereits  erwähnten,  als  erwiesen  anzusehen  sein.  Wir  sind  vorerst 
noch  weit  davon  entfernt  der  Entstehung  derselben  im  einzelneu  nach- 

1}  E.  PRK,  HofiiieiBter»  Üeitrige  I.     .'^.  3äl. 

2)  Vgl.  Ehrlich  u.  MdRGKNKiir»,  Cter  Hämolysine.  C.  Mitteilung  Berl. 
klin.  Wehs.  liKil.    S.  BÖS. 
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zugehen;  zufällige  Umstände  oder  jedenfalls  solche,  welche  wir  vorei-at 
noch  nicht  überselien,  spielen  deiiiuach  für  die  erzielten  Effekte  eine 
gi'osse  Rolle.  Kh  ist  schon  eine  Reihe  sehr  interessanter  Einzelerfah- 
ruiigen  bekannt,  z.  B,  die  merkwürdigen  Beziehungen  und  Schwan- 
kungen der  A\iditfit  vom  Komplement  und  Zwischenkfirper,  und 
Zwischenkürper  und  Zelle.')  Überall  zeigt  sich  eine  ausserordentliche 
Komplikation  der  Erscheinungen. •'j 


Noch  einige  BeraerkuiiKeii  (Iber  die  Saljie  sind  notwetiJig.  Im  wesent- 
liiilieji  li.amie]l  os  sicii  da  um  Korlisalz,  Srxia  und  iihiisphorsaure  Alkalien. 
Diß  öbrigcn  sind  fiiisual  an  Mrnge  ilussürst  genug,  ferner  sind  sie  kaimi 
iiutersueht  und  ein  Teil  von  iluifii  (z.  B.  pliosphorsaurc  Erden)  ist  ja  auch 
iu  den  Faserstoff  übergegangen.  Aber  auch  Über  die  eleu  genaniitt-n  Salze 
wissen  wir  ausserordentlich  wenig.  Wie  weit  sie  in  ihrem  gegeaspitigeu 
Verbaltnis,  wie  weit  sie  in  ihrer  Gesamtmenge  bei  Kranken  scliwanken.  ist 
zunächst  noch  zu  wenig  sicher,  als  dass  sich  etwas  abgeschlossenes  darüber 
sagen  Hesse.  Vorerst  liegen  eben  nur  einige  wenige  Beobachtungen  vor, 
und  deren  Ergebnisse  sind  zunächst  noch  keine  cinlieitlicben,-')  Unzwcifel- 
hal^  spielen  die  Salze  des  Plasma  gerade  wegen  ihrer  Beziehung  zu  Eiwciss- 
kOrpern  und  Blutscheiben  eine  höchst  bedeutsame  Rolle  im  Rlnf*),  und 
Schwankungen  des  Sa!z[,'ehaltes  beanspruchen  destinll>  unser  vollstes  Interesse. 

Einen  ausgedehnten  Platz  in  den  hflmopatholtigischen  Unlersuchnnfren 
der  letzten  Jatirc  nehnn^n  Diskussionen  über  die  Alkaleszcnz  des  Blutes 
und  des  Serums  ein.  Die  alkalische  Iteaktion  iler  Blutflüssigkeit  gegen 
Lakmus,  hauptsächlich  durch  iliren  fiehalt  an  phosphorsaureni  und  kohlen- 
saurem Natron  hervorgerufen,  wird  sicli  ändern,  wenn  sauer  reagierende  Sub- 
stanzen im  Kürjierhaushalt  entstehen  und  dann  natürlicherweise  in  das  BSut 
geraten,  .\bnahme  der  Hlutalkaleszenz  fSlllt  also  zusammen  mit  ib-r  Ent- 
stehung solcher  Stiiffe,  und  wir  erörtern  sie  deshalb  bei  der  l'atliologie 
des  Stoffwechsels. 

Ein  Defizit  von  Eiweiss  ist  in  der  Vulnnieinheit  durch  Wasser, 
oder  richtiger  gesagt,  dm"ch  Salzlösung  der  geeigneten  Konzentrati^m 
ersetzt.  Wir  bezeichnen  diesen  Zustand  der  Eiweissverminderung 
und  Wassererhöhnng  im  Serum  (Plasma)  als  Ujdrämie.*) 

Schon  am  gesunden  Mcn.schen  schwankt  der  Eiweissgebalt  des 


1}  Vgl.  z.  B.  Nkthsku  n.  Wv:(  FisiiKm:,  Münchner  med.  U'oclienacbr,  VMi, 
8.  697. 

2)  Vgl.  z.  B,  die  merkwürdigen  Erfahrungen  von  Krktz,  IVien,  kliii.  WVlis. 
1901.    S.  1194. 

3)  S.  die  Literatur  bei  Limubik.  Pathol.  d.  Blute».     ^^.  Ml. 

i)  Vgl,  die  wiehtigen  Beobacbtungen  H.  l!ii  unkbi'.  ICotigress  f.  innere 
Med.  1802.    S,  2ii8, 

5)  Vgl.  V.  LiMiiKi'K,  PrBger  med.  Wehe.  1893.  Nr.  12.  —  HAM>iKi!ai-ni.Ms, 
Ztft.  f.  klin.  Med,  21.    S.  475. 
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Blutserums,  doch  siud  die  Örenzeii,  zwischen  deuen  das  geschieht, 
auch  nicht  genügend  festgestellt  Auch  über  das  Verhalten  des 
Seriimeiweisses  io  Krankheiten  sind  wir  noch  Iteineswegs  ausreicliend 
unterrichtet.')  Vielfach  zeigt  es  keine  Veränderaogen,  obwohl  die 
schwersten  Einwirkungen  auf  den  ganzen  <  >rganisnias  und  speziell 
auch  auf  das  Blut  stattgefiindeu  haben,  su  in  der  Regel  bei  akuten 
Infektionskrankheiten.  Bei  evidenten  Bluteindickungeu.  z.  B.  infolge 
von  asiatischer  Cholera,  kann  durch  die  Wasserverluste  der  Eiweiss- 
gehalt  des  Serums  relativ  erhöht  sein  und  iu  anderen  Zuständen, 
bei  denen  eine  Verdiinnung  des  Blutes  wahrsclieiulich  zu  erwarten 
wäre,  ist  der  normale  Befund  vielleicht  auch  durch  Eindickungen 
zu  erklären,  wie  das  z.  B.  E.  Ouawitz  -)  für  die  Tuberkulose  nachwies. 

Die  Bedingungen  für  eine  Veränderung  des  Serumeiweisses  siud 
mannigfache.  Mau  könnte  denken;  entweder  gibt  die  Vermehrung 
des  Blntwassers  den  Anst^os^s,  oder  die  Abnahme  des  Eiweisses  ist 
das  Primäre. 

Eine  Verwässerung  des  Serums-')  zeigt  sich  bei  zahl- 
reichen Zuständen,  welche  mit  einer  starken  Herabsetzung  der  Er- 
nährung, einer  schweren  Schädigung  des  Organismus  einhergehen. 
Sofern  hier  Herz  und  Nieren  in  Ordnung  sind,  kommt  die  erste  der 
oben  genannten  Möglichkeiten  überhaupt  nicht  in  Betracht.  Zuweilen 
verliert  der  Körper  dabei  Orgauei weiss  und  dies  mag  dann  zur 
Hypalbuminose  des  Serums  beitragen,  aber  notwendig  ist  das  keines- 
wegs, und  überdies  beobachtet  man  nicht  selten  beträchtliche  Ei- 
weissverluste  ohne  irgend  welche  \'eränderungen  in  der  Zusammen- 
setzung des  Serums.  Blutungen,  Inanition,  schwere  chronische 
Infektionen.  Anämien,  bösartige  Tumoren  führen  oft  zur  Abnahme  des 
Eiweisses  im  Serum,  aber  auch  diese  Momente  tun  es  keineswegs 
regelmässig,*)  Das  ist  überhaupt  charakteristisch  für  diese  Hydrämie 


1)  S,  C  S^cHivrtDT,  Omniktoristik  der  ppidetni»clien  Cliolcra,  Leipzig  ISfili. 
—  BnixtrEBKT.i.  u.  Rodieii,  Untersni-hiingen  ii.  «.  w.  —  Die».  Nene  üuttT- 
sachungeti  ii.  ».  w.  Erlftugeti  184".  —  Aliliandlangtin  von  Ham.mkb.'hui.ag, 
V.  Jakw.ii,  WrADEiJiiaDT  u,  ISLKtijTiiKr,  V.  l.lMivi;i  K,  E.  Gr\«itz,  welche  in 
Fusenote  3  dieser  Seite  üitiert  sind  (s.  Pi  17!)). 

2)  E,  Uk-vwitz,  DeutsclK-  med.  Wfh».  ISO.    Nr.  51. 

3)  S.  HAMMRHÄrHt.A<i,  Ztft.  f.  Itlin,  Med.  21.  S.  475.  —  v.  J.Uvwu,  Ztft. 
f.  klin.  Med.  23.  S,  187.  —  Zalilreiclie  HwibsfLtungtn  von  E.  Ghawitx,  eu- 
ianiiuengefasst  in  seiner  Klioischeii  Patlml.  des  Blutes.  —  WKXDEfj-TAtiT  und 
Hi-Kii.TKKf,  Ztft.  f.  klin.  Med.  2.5.  S.  2ü4,  —  E.  (Ik.vvvitz,  l»eut8che  med.  Weil». 
ISKi.  Nr.  51  —  HoppK-f:^>;VLi:u,  Zift.  f.  phys.  Chemie.  15.  S.  179.  —  v.  Lim- 
BECK,  Kltu.  Pathol.  de.«  Blutes.    2.  .\.uH.    .S.  8B. 

i)  HA>n(v.itsi  Mi.ivi«  1.  c. 
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ohne  WasseiTeteution,  dass  sie  zwar  im  allgemeinen  unter  den  ge- 
nannten umständen,  aber  keinesfalls  regelmässig  bei  ihnen  eintritt. 
Man  darf  also  nicht  schliessen:  der  reichliche  Verbrauch  oder  die 
mangelhafte  Zufuhr  bez.  Assimilation  von  Eiweiss  rufen  die  Ver- 
änderung des  Serums  direkt  hervor.  Es  kumiiien  vielmehr  offenbar 
ganz  besondere,  wenn  auch  zunächst  noch  dunkle  Momente  in  Be- 
tracht Das  geht  schon  aus  den  Beobaclitungen  von  E.  GitAwiT?.') 
bei  Tuberkulüsen  hervor:  hier  sind  in  vei-schiedenen  Perioden  der 
Krankheit  die  Befunde  des  Serums  sowie  die  des  Gesamtblutes 
durchaus  verschieden.  Ein  Zusammenhang  durfte  erst  dann  in  die 
zahlreichen  UutersuchiingsergebTiisse  kommen,  wenn  die  Bedeutung 
des  Seruineiweisses  physiologisch  klarer  wird.  Dann  erst  können 
wir  weiter  gelien,  als  nur  Tatsachen  zu  sammeln. 

Hydrämie  vermag  nun  genau  su  wie  durch  primäre  Ver- 
minderung des  Eiweisses  durch  Vermehrung  des  Wassers  im  Blute 
zu  entstehen.  Daran  wird  man  immer  denken,  wenn  sie  sich  findet, 
ohne  dass  die  Ursachen  einer  schweren  Ernährungsstörung  deutlich 
sind;  so  in  ei-ster  Linie  bei  Nephritis  und  Herzinsuftizienz.  Schau 
alte  Untei"suchungen-)  erwiesen  das  liäuhge  Vorkommen  von  Ver- 
wässerung  des  Serums  bei  Entzündungen  der  Nieren,  und 
Bäetels^)  hat  auf  ihre  Anwesenheit  hin  in  Übereinstimmung  mit 
englischen  Ärzten  bekanntlich  seine  Theorie  der  nephritischen  Ödeme 
gegründet  (s.  8.  122). 

Nach  Hammekschlau*)  fehlt  die  Verdünnung  des  Serums  fast 
immer  bei  Schrumpfuieren  und  zuweilen  bei  der  sogenannten  chro- 
nisch-parenchymatösen  Nephritis.  Oft  aber  ist  sie  bei  ihr  vorhanden 
und  am  stärksten  immer  dann,  wenn  diese  mit  Polyurie  verbunden 
ist;  eine  Dichte  des  Serums  von  etwa  l,ü20  gegen  1,030  der  Norm 
wurde  dann  beobachtet.  Da  hier  grosse  Mengen  von  Eiweiss  das 
Blut  verlassen,  so  ist  dieser  Faktor  vielleicht  doch  aucli  von  Be- 
deutung. Von  anderen  Forschern  wurden  bei  Nephritis  wecliselnde 
Verhältnisse  gefunden,  doch  möchte  gerade  hier  die  Anwendung  des 
Kjehldahlschen  Verfahrens  kaum  am  Platze  sein,  da  bei  diesen  Zu- 
ständen Eetentiou  stickstoffhaltiger  Körper,  welche  nicht  Eiweiss 
sind,  sehr  wohl  möglich  ist.^) 

1)  E.  Gb-iwitz,  DeutBche  mpd.  Wehs.  189!),    Nr.  51. 

2)  C.  A.  Schmidt  1.  c.  —  Hki  i{rKni:ij.  u,  Rodikr  !.  c.  —  Fkerk  ii*,  Die 
BrigbUulie  Nierenkranklieit.    Braunschweig  1S51. 

3)  Bahtei.s,  Nierenkrnnkli.  i.  v.  ZietnssenB  HandU.  der  spei.  Path.  u.  Ther. 
i)  H.iMMKTt'^(Hi.AG,  Ztft,  C.  kUn.  Mcd.  21.    S.  47,5. 

5)  V.  J.vKsi  H,  ZüY.  f.  klin.  Med.  23.  S.  l&S.  —  Wf.ndki  stadt  u.  Bi.EUiTKKf, 
Ebenda.    B.  2'iJ. 
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Wio  entstellt  imii  die  VtM'wiHserung  von  Seruui  mnl  Hlut  bei  inaiiclnni 
Fonmeti  voji  NephritisV  Dass  ilie  Alljuminurie  vielteiclit  von  einer  gewissen 
ISeilculiuig  ist,  crwülintoi  wir  schon.  Doch  stellt  sie  weder  ilas  allein 
iini;h  das  liaujitsächlieh  wirksame  ilar,  wenigstens  geht  ihr  «lie  Intensität 
tler  HTdriunie  durcliaus  nieht  jiroportional.  Man  denkt  an  Wasserrenten- 
Hon.  Bei  manchen  dieser  Nephritiiien  ist  sie.her  die  Abscheidung  von 
Wasser  (inrdi  die  Nieren  gestört  und  aucii  die  Verdunstunp;  auf  der  Haut- 
oberflilelie  eher  geringer.  Also  man  sielit:  alle  Bediiijjnnj,'en  zur  Ver- 
wilsserang  des  Bhites  sind  sjegeben.  Es  wQrde  dann  alsn  dii'  Ititerzellular- 
Äuhstaitz  des  Blutes  f[uellpii.  eine  Verwüsserung  des  Blutes  mit  Verniehrung 
seiner  Menge,  eine  wirkliche  seriise'  Plethoia  ivflnle  bcsteheni/  Erscheint 
rüin  mich  die  Zurückhaltung  von  Wasser  bedeutungsvoll  für  die  Entstehung 
dieser  Art  von  Hydrilmie,  so  ?;tellt  sie  docli  kaum  das  aussehlaggebemle. 
Moment  dar.  Denn  es  1'illireii  ja  gerade  manche  Formen  von  elironiscber 
Nejdiritis  mit  Polyurie  zur  Verdnnnun^  des  Blutes,  Auch  andei'e  Grllndo 
■ilireehen  ilatür,  dass  ein  uns  nocli  unbekanntes  Etwas  den  Quelhingszustand 
des  ßlules  hier  verändert. 

Auch  eiii  Teil  der  Herzkraiskeu  mit  Herzschwäche  hat  un- 
zweifelhaft eine  Hydrämie.  Sowohl  Hamm  erschlag ')  wie  K.  Gba- 
wiTz'^)  fanden  bei  ihnen  häufig  Eiwcissgehaltbeziehen1lich.speziflsche.s 
tJewicht  des  Serums  lierabgesekt.  Und  zwar  scheint  das  Sinken 
der  Triebkraft  des  rechten  Ventrikels  in  erster  Linie  die  Veran- 
lassung zur  Verdütinniig  des  Blutes-')  zu  geben.  In  dem  Maße,  wie 
bei  Besserung  der  Herztätigkeit  der  venöse  Druck  wieder  fällt, 
fler  arteiielle  steigt,  wie  also  die  Geschwindigkeit  des  Kreislaufs 
wächst,  nimmt  das  Blut  wieder  seine  alte  normale  Beschaffenheit 
an.  So  liegen  die  Din^e  hei  Herzschwäche  allerdings  durchaus  nicht 
immer,  Ja  dies  J/ erhalten  ist  wohl  nicht  einmal  die  Regel.  Aber 
jedenfalls  kommt  das  zumal  in  den  B'äUen,  bei  welchen  noch  gute 
und  schlechte  Zeiten  abwechseln,  recht  häufig  vor,  und  wir  fragen 
zunächst,  wie  ist  hier  die  Verdünnung  des  Blutes  und  des  Blut- 
serums zu  erklären? 

Die  Allnuninurie  köitiiuii  wir  aus  vielfachen  Gründen  als  Ur- 
sache ausschliessen.  Wohl  aber  besteht  hier  nun  ganz  gewiShnlich 
eine  Retention  von  Wasser  und  eine  Erniedrigung  des  Druckes  in 
ilen  Kapillaren:  beide  Momente  köuneu  aber  zu  einer  Verdünnung 
des  Blutes  führen. 

Die  Wahrscheinlichkeit,  dass  diese  Verdünnung  des  Blutserums 
bei  manchen  Nieren-  und  Herzkrauken  von  einer  hydraulischen 
Plethora  begleitet  wird,  ei'scheint  unseres  Erachtens  als  eine  sehr 
grosse.  Wie  soll  man  es  anders  erklären,  dass  Herzkranke  mit  Be- 


ll H.v.HMKitsimjii;  i.  c. 

2)  Orawitk,  Arch.  f.  kliii.  Med.  04.    8,  588. 

'i)  Vgl.  Stixtii!»!;  u,  (iirMi'RECMT,  Ari'b.  f.  klin,  .Med.  o'.'i. 
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giuii  einer  InsnfSzienz  des  Organs  eine  Verminderung  des  Trocken- 
riickstands  in  Serum  und  Bliit,  sowie  Am  Abnahme  der  Bhitkörper- 
rhenzahl  zaignn,  und  dass  die  Werte  nacii  Beseitigung  der  Herz- 
scliwäche  wieder  zur  Norm  ziirtiekkeliren?') 

Sollti'ti  elwii  ^jar  ilic  Erylliimvlo»  lialil  utilPrgi'liRN,  buld  wieder  in 
grosser  Mengp  noii  gcliiUlet  wes'ilenV  Sollte  ebenso  das  Serumeiweiss  an 
absoluter  Menge  scliwanken?  Stiktzinu  und  Gcmpbecut  setzt-n  ütier- 
KBugeinJ  auscinandiT,  wie  diene  Vorstellung  mit  voller  Hidierbeit  abzulehnen 
ist.  Diinn  bleibt  iiIht  niebts  nnderes  illij'ig,  (ils  eine  Verwfissernnia:  des 
Blutes  mit  Vergrössei-unf;  der  BlutmBnRe,  also  eine  .so^'enannte  IM  et  bor  a 
serosa.  Gegen  die  E\i*tciiz  einer  solchen  Veniielirunj,'  lier  Hlutmenge 
sprechen  unseres  Eraeblens  keinerlei  Gründe.  Weiii|fstens  sind  Tierversuche, 
bei  denen  grosse  Mengen  von  Salzlösung  sdmell  eiugesi>ritüt  und  schnell 
wieder  ausgeschieden  werden,  soviel  wir  sehen,  nicht  imstande  bindende 
Anschauungen  Ober  das  Wesen  so  langsam  verlaul ender  Vorgänge  am 
kraulten  Menschen  zu  gehen.-}  Es  ist  vielmehr  durchaus  nicht  einzusehen, 
warum  diis  ISlut  nicht  ebensogut  ödeniatös  werden  soll,  wie  jedes  aiiilere. 
Gewebe.^)  Wir  konnten  also  über  die  Entstehung  dieser  Hydriimie  sagen: 
Das  Blut  nird  mit  Salzliisunn  verdünnt  und  die  hierfür  notwendige  FUlssig- 
keit  ist  gegeben  in  einem  Missverbilltnis  zwischen  Aufnahme  und  Aus- 
scheidung des  Wassers.  Die  Funktion  der  Nieren  war  ja  wegen  der 
gerinj.'en  Geschwindigkeit  des  Blutstroms  gestfirt.  und  eine  Ausgleichung 
durch  anderartige  Wasserverluste,  etwa  durch  starke  Hnutsekretionen,  fehlte. 
Viele  Kranke  mit  Zirkulationsstörungen  Irinken  auffallend  viel  Flflssigkeit, 
Das  wird  nicht  immer  genftgentl  herlVcksichtigt,  wie  man  Qberhtiujit  mit 
allen  bindenden  Äusserungen  über  «len  Wasserwechsel  bei  Kranken  in 
hohem  Grade  zurückhaltend  sein  muss,  weil  nur  sehr  wenige  Beobachtungen 
vorliegen,  in  denen  die  Gesamtniengi!  der  Einnahmen  und  Ausgaben  mit 
Sicherheit  liestiminT  isl.  Je  mehr  ich  selbst  dieses  Missverhältnis  zwischen 
Einnahmen  und  .Vusgaben  bei  diesen  Kraidien  kennen  ftrnte,  desto  mehr 
bin  ich  geni'i;;!,  ilemselben  die  wichtigste  Rolle  fOr  die  Entstehung  der 
Uydriimie  Kuausiirecben. 

Vielleicht  kommt  ausserdem  noch  in  Betracht  eine  Zurückhaltung  von 
Wasser  durch  wasseranziehende  Sulistanzen.  (iKAWiTZ''!  leitet  die  erhöhte 
Wassermenge  des  Serums  hau[itsiiclilich  aus  der  Lymphe  her.  welche  Im^i 
herabgesetztem  Blutdruck  in  erhöhter  Menge  in  das  Gefasssystem  hinein 
diffundiere. 

In  der  Tat  wissen  wir  jetüt.  dass  der  Flüssigkeitsaustausch  zwischen 
Blut  und  Lym)ilie  ein  ausserordentlich  reger  und  rascher  ist:  sinkt  diT 
Druck  in  deji  Kapillaren,  so  dringt  sufort  die  umsjiölende  lAUiiihe  in  sie 
hinein.  Andererseits  verh'isst  wiederum  unter  dem  Einflüsse  venöser  Stau- 
ungen Lymphe  ilie  Kapillaren  (vgl.  Stauungsödem).     So  haben  mancherlei 


1)  SxiNrzISIl    U.    {jUJLI'RElllT   i, 

8.  588. 

2)  Vgl.  V.  RF.rKi.iK(iK\rSEX,  Allgfim.  Pathol 

3)  Vgl.   StI.VTZIN«!    U.  GrMI'RECIIT   1.   c. 

4>  GinwiTz  L  c. 


—    E.  Gn.vwiTz,  Anh.  f.  klin.  Med. 
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Momente  Eiiitiiiss  an!  iJen  Flüssii^kiMtswftlist'l  des  IJlutfs.  ujiii  ilas  Ergolmis 
winl  davon  aliLänj^i'ii.  welrlier  von  ihnen  dii'  Oberliani]  gewinnt.  Jedenfalls 
kijnn  abpr  Eini«lnj!unK  ili's  artiTiellün  Druckes  an  sich  zur  sertlsen 
Plotlioni  fülin^n  und  tut  das  um  so  leicfitcr,  je  mclir  Gcnvche  und  Lynijdio 
AaY'ii  eine  Auti^iiciclicrunn  vnn  Wa^^ser  schon  wassorrHcher  wurden. 

Bei  alledmii  ist  van  der  Ziisaininensptzung  des  Bliiles  im  iillKenndiien 
5]ni«.'lien  worden,  ohne  Ivfii'ksicht  diirrtuf,  nb  t"s  sich  um  artprielie.-;, 
kajiillili'es  oder  venöses  Imndelte.  leh  müclite  auf  die  Unterschiede  zwischen 
diesen  verschiedenen  Blutarten  absieht licli  niclil  eingehen,  weil  es  mir 
setieinf,  als  ob  unsere  Kenntnisse,  davon,  nocli  üu  wenig  R]iruchreif  wilren. 
Immer  ist  notwendig  hervorzuheben,  dass  alle  diese  Verhältsiisse  ausser- 
ordentlieli  verwickelt  liegen. 

Die  eben  besprochene  Verdiinniiiig  der  Voluuieiiilieit  vom  Blut 
bietet  niiinlicli  nur  ein  Teil  der  Kranken  mit  Herzschwäche.  AI."* 
Oertei.  anfangs  mehr  aprioristisdi  seine  Anschauungen  über  Plethora 
serosa  als  ürwndlage  seines  Heilverfahrens  kund  gab,  wurde  ihm 
von  den  versdiiedensten  Seiten  eingewendet,  dass  die  chriHiisdien 
Stauungen  nicht  nur  zu  einer  Verdünnung  des  Blutes  flihrten, 
.sondern  im  Gegenteil  sogai'  dessen  Konzentration  steigerten.')  Es 
ist  ein  fsntsdiiedenes  \'erdienst  von  E.  Gkawitz  diese  \'erschieden- 
lieiten  der  Ontersuchnngsergebnisse  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
aufgeklärt  zu  haben.  Ein  Teil  der  Beobachtungen,  welche  das  Blut 
bei  Insuffizienz  des  Herzmuskels  reicher  an  Trockensubstanz  fanden, 
ist  mit  unzureichenden  Methoden  vorgeuoinnien,  insbesondere  war 
auf  die  Ergebnisse  der  Häinoglobinbestimitinngen  allzu  viel  Wert 
gelegt.  Diese  mussten  aber  in  dem  an  i-eduziertetn  Farbstoff  so 
reichen  Blnte  zu  hohe  Werte  vortäuschen.  Indessen  bei  einem  nicht 
unbeträchtlichen  Teil  chronischer  Stauungen  findet  sich  allerdings 
das!  Kapillarblut  im  ganzen  cntscliifden  abnorm  stark  konzentriert. 
Es  enthält  dann  wesentlich  mehr  rote  Kürperchen  als  in  der  Noiin 
und  dementsprechend  auch  mehr  Häinnjglobini  die  Beschaffenheit  des 
Serums  dabei  ist  woJil  noch  nicht  endgültig  festgestellt,  .ledenfalls 
aber  haben  es  gut«  Beobachter  verdünnt  gefunden.^)  Dieses  Ver- 
halten zeigt  das  Blut  ganz  vorwiegend  bei  Kranken  mit  andauern- 
den Kreislaufstörungen,  und  zwar  scheinen  es  hauptsächlich  solche 
mit  ausgeprägten  venösen  Stauungen  zu  sein  (angeborene  Herzfehler, 
dauernde  Insufrtzienzen  des  rechten  Ventrikels).  Das  untersuchte 
Blut  wurde  dann  allerdings  stets  nur  aus  Venen  oder  Kapillaren 
der  Haut  gewonnen.    Wir  wollen  auch  hier  nicht  auf  die  Frage 


i)  VgL  N-vL-SYN,  Schweizer  Korrespondenzblstt.  1872.  8.  ItOB.  —  v.  B.*.m- 
iiER>^>CR,  Wiener  klin.  Weh».  1888.  Nr.  1.  —  8<?i\vksm'EIi,  Dh».  Bern  ISSit.  — 
SoiNiaoKit,  Itisa.    Berliu  1888. 

2)  Vgl.  HAMMKBW.I1LAU  1.  c.   —  E.  (ji(.\wir.s  1.  c. 
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eingehen,  welche  der  beiden  Gefassarten  das  konzentriert  ere  Blut 
liefert,  weil  aucli  sie  uns  noch  nicht  vollkommen  gekläi-t  erscheint. ') 
Nor  miiss  darauf  aufmerksam  gemacht  werden,  dass  in  diesen  Fällen 
vielleicht  doch  das  Blut  dieser  oberüäch liehen  iiefässe  eine  andere 
Zusammensetzung  haben  könnte,  als  dem  Durchschnittsgebalt  des  Ge- 
samtblutes entspricht.  Dieser  Einwand  gegen  die  V'erallgenieinernng 
der  durch  die  Untersuchung  von  Hautblut  gewonnenen  Schlüsse  ist 
wenigstens  so  lange  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  bis  die  Frage 
an  der  Leiche  oder  an  herzkranken  Tieren  genau  nntersnclit  ist. 

Solches  konzentriertere  Blut  ist  ganz  auffallend  reich  an  roten 
Köi-perchen,  6—8  Millionen  findet  man  im  Knbikmillimeter.  Aus 
vielfach  erörtertem  Grunde  steigt  entsprechend  die  Trockensubstanz 
des  gesamten  Blutes.  Dabei  ist  das  Serum  meistens  verdüunt. 
Das  erscheint  mir  von  grosser  Bedeutung,  denn  daraus  rauss  man 
unserem  Eruchtens  schliessen,  dass  die  Eindicknng  des  (Tesamtblutes, 
in  abnorm  hoher  (-1  ehalt  an  roten  Kürperchen  nicht  durch  A\'asser- 
"Verlust  zu  erklären  ist.  In  dem  Reichtum  an  Blntscheibeu  sehen  P. 
MABiEtindH\YEM-)  eine  durch  die  verschlecbtei-te  Atmung  vermitteltfi 
Kompensationserscheinung.  Ob  es  sich  aber  nicht  vielleicht  nur 
um  eine  Ansammlung  vt»n  Körperchen  in  einzelnen  Gefässprovinzen 
handelt,  kann  nicht  entschieden  werden,  ehe  man  die  Zusammen- 
setzung des  Blutes  für  die  vei*Bchiedensten  Teile  des  Kiirpers  kennt. 

Auch  bei  chronischen  Stauungen,  welche  von  der  Lunge  aus- 
gehen, zeigt  das  Blut  ein  ähnliches  Verhalten  —  hier  liegen  die 
Dinge  offenbar  ganz  ähnlich  wie  bei  den  genannten  Herzkranken. 

\'ielleicbt  tritt  in  einzelnen  Fällen  die  Polyzythämie  primär, 
d,  h.  für  uns  aus  völlig  unbekannter  Ursache  auf.  Wenigstens  sind 
einige  merkwürdige  B^älle  von  cbruuischer  Oyanose,  Milz.schwellnng. 
Albuminurie  und  \ermehrung  der  roten  BhUscheiben  gesehen  worden^'], 
in  welchen  erhebliche  Stauungen  nicht  vorlagen. 

Sehr  interessant  sind  die  VeriLn<lerungefl  des  BInts  beim  tber^ang 
des  MenüvfaeD  uod  der  Tiere  aiiB  tiegenden  bohen  in  sulclie  ni(>dereu  Luft- 
drucks. Innerhalb  kürzester  Zeit  steigt  dann  die  Zahl  der  roten 
Blutscbeiben  in  Kubikmillinieter  Bhit.  Das  Hämoglobin  wächst 
anfangs  nicht  entsprechend,  bald  aber  holt  es  die  Kürperchen  ein. 


1)  S.  darüber  Grawitz,  Arch.  1".  kÜB,  Med.  64.  8.  588.  —  üehtej..  Arch. 
r.  kün.  Med.  .'j't.    S.  293. 

■2)  P.  ilxuiz,  MiTcredi  m<?dicaie  18f)5.  Nr.  3.  —  Havem,  Ebenda.  >"r.  4- 
Kit.  nach  Vjrchow-Hirsch,  Jiiliresberieht  löflö.  I.  S.  2fi2.  —  \'gl.  FifOXfMEitz, 
Münchner  med.  \VchB.  1ÖI>3,    Nr.  40, 

3)  2.  B.  Osler,  Äuierit;.    .Jouru.  of  the  medic,  Sdence».  liHß  Augnst. 
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so  dass  dann  viel  mehr  Erythrozyten  nud  ebenso  viel  mehr  Farb- 
stuff als  früher  in  der  Volumeinheit  vorhanden  sind.  Die  Blutver- 
änderung ist  nicht  lokaler  Natur;  man  hat  sie  sowohl  für  rlif 
Arterien  der  Tiere  gefunden,  als  auch  für  Hautkapillaren  und  -Venen 
des  Menschen.  Indessen  .scheinen  mir  die  Arterien  doch  wesentlich 
inkonstantere  Verhältnisse  und  auch  ein  geringeres  Ansteigen  der 
Bkitkörperchenzahl  aufzuweisen  als  die  Venen  und  Kapillnren  der 
Haut.  Wie  Hess  mit  vuUem  Recht  hervorhebt '),  inüsste  man  durch- 
aus arterielles  und  venöses  Blut  neben  einander  untersuchen.  Immer 
ist  die  Vermehrung  der  Erythrozyten  um  so  stärker,  je  grösser  der 
Höhenunterschied  der  Orte  ist,  an  welchen  der  untersuchte  Organi.'<- 
mus  sich  aufhielt,  also  die  höchsten  Zahlen  von  roten  Körpercheu 
beobachtete  Viault^)  au  Menschen  und  Tieren  in  den  Kordilleren 
bei  4000  in.  Alle  Tiere  dieser  Bei^eshilhen  haben  ausserordentlichc 
Mengen  von  Blutkörperchen,  z.  B,  das  Lama  Iß  Millionen  in  Kubik- 
millimeter.  Dabei  ist  der  Gasgehalt  des  Blutes  etwa  gerade  so 
gross  wie  in  der  Ebene  (s.  Atmung).  Andererseit«  sinkt  beim  Über- 
gang aus  hohen  Gebirjren  in  die  Ebene  die  Erythrozyt^nzdhl  ent- 
sprechend dem.  wie  sie  früher  gewachsen  war. 

Das  vorliegende  Beobachtungsmaterial  ist  ein  reiche-s-"),  die  eben 
erwähnte  Tatsache  kann  also  nicht  mehr  zweifelhaft  sein.  Zwar 
darf  nicht  verschwiegen  werden:  e.s  existieren  auch  einige  gegen- 
teilige BeobachtnnRen.  So  sahen  Zuxtz  und  ScHtMBCRG^j  bei  acht- 
tägigem Aufenthalt  in  2Sü()  m  Höhe  das  spezitieche  Gewicht  ihres 
Blutes  nach  Ham.mer8chi,.\gs  Methode  bestimmt  deutlich  sinken,  z.  B. 
in  einem  Falle  von  1062  in  Berlin  auf  105:(  in  der  Betempshütte 
am  Monte  Rosa  (280(1  in),  und  das  Gleiche  fand  Egli-SikuIjAIE*)  für 


1)  Hess,  An-h.  r.  klin.  Med.  Tfl.     S.  128. 

2)  Vi.sui.T,  CoiDpt.  remi.  de  rncad^mie  de»  scienee».  111.  .S.  'AI  ii.  112. 
S.  295. 

3)  P.  Beut,  Compt.  reud.  1J4.  8.  805.  —  Eghi;»,  Kuugr.  i'.  ißüere  Jlid. 
1S!)3.  S.  2(12.  —  KoEppE  11.  Wiii.Kr,  Ebenda.  S.  277.  ~  Dii-s.,  llünehtier  med. 
Weh».  1803.  Nr.  H.  41.  42.  —  Miescher,  KorrespoiidenzWatt  für  ^diwewer 
ÄfKte.  180:i  S.  809.  —  Die  Arbeiten  von  MiBsrHEU,  EfHiEU,  Kaiü  heu,  Vkiux«. 
J-stifüTT  im  Ardi.  f.  exp.  Pathol.  39.  —  Jaijcet  n.  Si  teu,  f<cliwei?er  Korrespon- 
denzblatt  1S98.  Nr.  4.  —  Schaiman  u.  RosEs^insT.  Ztft.  f.  klin.  Med.  35. 
S,  l2lj  u,  315.  —  Ja'jiet,  Arch.  f.  exp,  Patbol.  45.  !^.  1.  —  (J aulk,  PflOger» 
Areii.  89.  S.  119.  —  ähijebhalden,  über  den  Einfluss  des  Höhenklimss  aiil 
die  ZuBaniinenriiflBang  des  Blutes.  l)iss,  Basel  19)12;  Ders.,  '/AtX.  (.  Bi»l.  43. 
!s.  443,  —  KÜM19ÜH,  Festsebrift  dea  Dresdner  StadtkrsQkenliauses.    S.  245. 

4)  Sc-iji-.Mr)i  Ro  u.  Zusr/,  Pflüger«  Ari'h.  ö3.    S.  4ii2. 

5)  EciU-SiKOLAiR,  Wiener  med.  Blätter.  ISUä.    Nr.  S  n.  9. 
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den  Häiiioglobingelialt  bei  allerdiiig!>  mir  'S  tägigein  Aufentlialt  auf 
der  C'abaune  des  bois  am  Mont  Blanc  (4200  m). 

Daraus  geht,  vielleicht  hervdr,  daas  einzehie  Individuen  sich  in 
besonderer  Weise  verhalten.  Aber  wir  müssen  für  die  letzt.eren  An- 
gaben die  Kürze  der  Beobachtungszeit  bedenken,  maucLmal  scheint 
dnr  Organismus  eben  längerer  Perioden  zu  bedürfen,  ehe  die  Um- 
formung des  Blutes  zustande  kommt.  .Tedenfalls  ist  für  die  iiber- 
grosae  Mehrzahl  der  verschiedensten  Organismen  eine  Zunahme  der 
Blutkürperchenzahl  in  der  Volumeinheit  als  feste  Regel  anzusehen. 
Wie  ist  sie  za  erklären?  Es  fragt  sich  zunächst;  Ist  die  Blntver- 
änderung  mit  voller  Sicherheit  als  eine  direkte  Folge  des  verändei-ten 
Luftdrucks  zu  betrachten?  Bin  Übergängen  in  Orte  höherer  Lage 
variiert  eine  ganze  Reihe  Faktoren,  besonders  solche  klimatischer 
Natur,  und  uian  könnte  sehr  wohl  einen  von  ihnen  als  das  wirksame 
Moment  zu  betrachten  geneigt  sein.  Unzweifelhaft  gibt  nun  lediglich 
die  Luftverdünnung  den  Aiilass  zur  Veränderniig  des  Blutes.  Dafür 
■sprechen  einmal  die  sorgfältigen  Beobachtungen  gnter  Forecher, 
dafür  spricht  die  Tatsache,  dass  anch  experimentell  sich  die  Ver- 
mehrung der  Blutscheibt-n  in  der  Ebene  erzeugen  lässt,  wenn  man 
Tiere  bei  niedrigem  Barometerstand  hält,')  Wie  nun  der  niedrige 
Luftdruck  zu  der  eigentümlichen  Veränderung  det;  Blutes  führen 
kann,  lässt  sich  im  allgemeinen  auf  melirfache  Weise  deuten.  Ent- 
weder entsteht  eine  lebhafte  Neubildung  roter  Blutscheiben,  und 
diese  hat,  teleidogisch  betrachtet,  den  Siun  Masse  und  OberHäche 
der  atmenden  Teile  des  Blutes  so  zu  vergrössern,  dass  der  ver- 
ringerte Fartiardruck  des  Sauerstolfes  in  der  Alveidarluft  unter  allen 
Umständen,  auch  bei  ungleichmässtger  Lüftung  der  Lungen,  ausge- 
glichen wird  (s.  Kapitel  Atmung).  Oder  die  Vermehrung  der  Blnt- 
scheiben  ist  nur  eine  scheinbare.  In  Wirklichkeit  sei  das  Blut  nur 
eingedickt,  entweder  dadurch,  dass  in  der  trockenen  Luft  hoher 
< legenden,  bei  der  starken  Simuenstrahlung  mehr  Wasser  verdunstet 
als  in  der  Ebene,  oder  weil  infolge  einer  Verengung  des  Gefäss- 
systems  Fla-^inia  ausgepre.H8t  werde.  Jede  dieser  Anschauungen  wird 
von  namhaften  Forsche  rn  vertreten.  Für  und  gegen  jede  werden 
gewichtige  Gründe  angeführt.  Geawitz  betont,  dass  die  Annahme 
<?iner  so  reichlichen  Neubildung  roter  Scheiben  —  bei  einem  Höhen- 
unterschied von  150(1  m  enthält  der  Kubikmillimeter  z.  B.  OdOOOO 
mehr  —  schwer  voratellbar  sei.    Sicher  ist  der  Befund  von  Mikro- 

1)  BEaHARi>,    zitiert  naeh   Mieschkk,  ><i'liweizer  Korrespoudenzljlatt.  1893. 

b,  810.    —    ÜKAwrrz,  Berliner  klin.  Wehs.  ISIS.     Nr.  3:-J  u.  M.   —    St-tiAfMAH 

Bc«K>uii9T,  Zift.  f.  klin.  Med.  35.    8.  12(i  u.  315. 
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z>ten  für  diese  Annahme  nicht  zu  verweudeii,  und  sicher  würde 
man,  auch  wenn  die  fnorine  Vermehrung  dör  roten  Scheiben  im 
Bhit,  wie  kiium  anders  anzunehmen,  durch  Ausschwemmun^  aus  dem 
Knochenmark  und  verstärkte  Neubildung  in  ihm  geschaffen  ist,  nach 
unseren  gegenwärtigen  Erfahrungen  erwarten  mtiSMen  kernhaltigen 
Erythrozyten  zu  begegnen.  Solche  liat  beim  Übergang  in  die  Höhe 
Gaule  gesehen.')  Dieser  Befund  steht  aber  ganz  vereinzelt  da. 
andere  Forscher  erwähnen  direkt,  sie  stets  vermisst  zu  haben.  Aus- 
schlaggebenden Wert  möchte  ich  auf  diesen  Punkt  nicht  legen. 
Zwar  sollte  man  wohl  erwarten,  solche  zu  finden,  indessen  möchte 
ich  doch  auf  unsere  geringe  Vertrautheit  mit  den  Neubildungsver- 
hältuissen  des  Blutes  aufmerksam  machen.  Es  könnte  eben  sehr 
woM  die  Sache  hier  wieder  einmal  ganz  anders  liegen,  als  man 
nach  sonstigen  Erfahrungen  anzunehmen  geneigt  und  bereclitigt  ist. 
Noch  rätselhafter  —  und  auch  darin  stinnnen  wir  Ga.\wiTZ  voll- 
kommen bei  —  noch  schwerer  verständlich  wäre  die  schnelle  und 
doch  so  harmlose  Zerstörung  von  Blutkörperchen  bei  Übergang  von 
hohen  in  tiefgelegene  Gegenden,  Wir  sind  gewöhnt  ein  so  ausser- 
ordentlich starkes  Schwinden  roter  Blutscheiben  mit  sehr  charak- 
teri.stischen  Erscheinungen  einhergehen  zu  selien  (s.  Kapitel  Ikterus'', 
Die  Galle  wird  reich  an  Farbstoft',  Ikterus  entsteht.  Nichts  von 
alledem  findet  man  an  Leuten,  welche  schnell  aus  dem  Oberengadiu 
uarh  der  deutschen  Heimat  zurückkehren.  Der  Eisenbestand  der 
Leber  von  Tieren,  welche  aus  der  Höhe  in  tiefere  Gegenden  ver- 
setzt werden,  ist  nicht  vermehrt,  wie  das  sonst  bei  ausgiebiger  Zer- 
störung von  Hämoglobin  beobaditet  wird.-)  Diese  Einwände  gegen 
die  Annahme  einer  Neubildung  liegen  sicher  sehr  nahe.  Indessen 
auch  hier  wieder  möchte  ich  doch  daranf  aufmerksam  machen :  man 
kennt  auch  sonst  sehr  reichlichen  und  schnellen  Untergang  von 
Blut,  ohne  dass  irgend  welche  krankhafte  Erscheinungen  bemerkbar 
waren.  So  sah  v.  Lesseh^)  an  zwei  Hunden,  denen  ausserordentlich 
grosse  Mengen  von  Blut  transfundiert  wurden,  in  der  Folgezeit 
keinerlei  Störungen  auftreten  und  das  hat  ein  so  ausgezeichneter 
Beobachter  wie  CLuDwui  kontrolliert!  Jedenfalls  mfisste  in  unserem 
Falle  Neubildung  wie  Untergang  der  roten  Blutscheiben  ganz  be- 
sundere  Wege  einschlagen;  aber  das  wäre  immerhin  möglich. 

Diese  Schwierigkeit  umgeht  die  Annahme  einer  gi^steigerten 


1)  Gaule,  PAQgers  Arch.  SU.    S.  119. 

2)  Abderhalden  1.  e. 

3)  V.  LE^Eit,  Verhiuidluagen  der  Sächsischen  GeselUcliaft  d.  Wehs.  1874. 
a  153. 
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VVasserabgabi:  und  Eindicküng  des  Blutes,  aber  auch  sie  hat  mit 
Scliwierigkfiten  zu  kämpfen.  Jeder  wird  zugeben,  dass  in  den 
hohen  Gegenden  bei  der  Trockenheit  der  Luft,  der  starken  Insolation, 
der  heftigeren  Atmung  die  \'erdunstung  ganz  wesentlich  gesteigert 
ist.  Der  gesunde  Mensch  dürft«  aber  einen  erhöhten  Wasserverlust 
wohl  durch  vermehrtes  Trinkeu  ausgleichen.  Zudem  miisste  unseres 
Eraehtens  eine  Eindickung  des  Blutes  durch  verstärkte  \'erdnnstung 
mit  Zunahme  der  Serumknnzentration  verbunden  sein.  Von  MiESCirEE') 
wird  direkt  geleugnet-,  dass  sie  da  ist.  Das  Serum  vou  zwei 
Kaninchen  enthielt  in  Basel  7,62  und  7,96  Proz.  feste  Bestandteile, 
in  Anisa  7.79  und  8,02,  also  ganz  die  gleichen  Mengen,  Grawitz-) 
fand  zwar  l)ei  Tieren,  welche  in  Berlin  unter  der  Luftpumpe  ge- 
halten wurden,  eine  Eindickung  des  Serums.  Doch  ging  sie  keines- 
wegs der  Zahl  der  Blntkurpercheti  proportional.  Ferner  ^  und  das 
ist  das  Wichtigste  —  ist  eine  Eindickung  des  Blutes  durch  Ver- 
dunstung immer  nur  müglieh,  wenn  auch  die  übrigen  Körpergewebe 
grosse  Mengen  von  Wasser  abgeben.^)  Dann  müsste  also  das  Körper- 
gewicht bei  unseren  Menschen  und  Tieren  enorm  sinken,  und  das 
ist  sicher  nicht  der  Fall.  Endlich  sahen  Schaumann  und  Rosehquist 
die  \ermehrnng  der  ?]rvthozyten  auch  eintreten,  wenn  Tiere  unter 
nieilrigem  Druck  wassergesättigte  Luft  einatmen, 

Wie  steht  es  endlich  mit  dem  Austi-eten  von  Lymphe  in  die  Blut- 

balin?  Das  zwischen  Rlutgei^sen  und  deren  Umgebung  andauernd 
und  besonders  bei  irgend  welchen  Schwankungen  des  Blutdrucks 
ein  sehr  lebhafter  Flüssigkeitsaustausch  besteht,  geht  ja  aus  neueren 
Erfahningen  mit  Sicherheit  hervor.^)  Der  springende  Punkt  liegt, 
meines  Erachtens  darin,  ob  die  Gesamt  menge  des  Hämoglobins 
in  der  Höhe  vermehrt  ist  oder  nicht.  Auch  darüber  lauten  die 
Angaben  vei-schieden,  Wäiirend  BiNdE  und  Weiss  jede  Steigung 
derselben  leugneten^),  fand'')  sie  Jawuet  recht  erheblich,  Abdeb- 
HELDEs  nur  sehr  gering.')    Bei  der  grossen  Schwierigkeit  der  in 


1)  H.  Ei^iiEB  I.  f.    S.  2m 

2)  GttAWiTi,  Berl.  kl  in.  \\\:h».  18!lü.     Nf.  33,  .^4. 
S)  Vgl.  Ckehny,  Arch.  f,  eip,  Pathol.  ,^4.    S.  :.'e8. 

kliu.  Wt-hs.  I8!f5.    Sir.  =a.    S.  748. 

4)  Z,  B.  CoiiNSTEi«  u,  ZuKTK,  Pflügere  Arc-h,  42.    S.  3o3. 
f.  fclin.  Med.  7!i.    S.  12>>. 

5)  BijffiE  i).  Weiss,  Ztft.  f.  pliys.  Cliemie.  22.    K.  526. 


—   Vgl  Zi  NTz,  Berlin. 
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ti)  JAitiKT,  Ari'h.  f.  exp,  PathoL  45. 
Korrespondenzblatt.  18118.    Kr.  ■!, 

7)  AuDERHATjjKÄ,  DiBs.     Rüsel  lOCrJ. 
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Betracht  kommeüden  Methoden ')  sind  diese  Differenzen  in  den  An- 
scliHUmigen  nicht  iidverstäudlich.  Aber  die  Hauptfrage,  ob  die  Ge- 
samtmenge des  Hiimoglobins  direkt  entsprechend  der  Zunahme  der 
Rlutkörperzahl  wächst,  eine  Frage,  welche  Abi>ebhaldeh  verneint, 
iiiijchte  ich  doch  für  sieher  beantwortet  vorerst  noch  nicht  ansehen. 
Zur  Zeit  liegt  der  Gedanke  nahe,  dass  das  Bhit  in  der  Hiihe  durch 
Auspressung  von  Plasma  seine  Konzentration  ändert.  Aber  aucli 
hiergegen  lassen  sich  mancherlei  Einwände  machen,  z.  B.  das  Mis.s- 
verhältuis  zwischen  Anwachsen  der  Hämoglobin  werte  und  der  Blnt- 
kiirperzahlen. 

Erhöhte  Bhitkörperchenzahlen,  eine  abnorme  Konzentration  der 
Volnnieiiiheit  finden  sich  endlich  bei  der  Phosphor--)  und  Kohlen- 
oxyd vergiftnng^);  doch  handelt  es  sich  in  beiden  Fällen  um 
äusserst  unklare  Verliältnisse.  80  bewirkt  z,  B,  der  Phosphor  die 
Verraehrnug  der  Erythrozyten  am  5Ien.>ichen,  wie  es  scheint,  fast 
st«ts,  wenn  auch  vorübergehend;  bei  Kaninchen  fehlt  sie  und  die 
Bltitscheiben  des  Huhns  werden  sogar  zerstört!  Die  Gründe  für 
diese  eigentümlichen  Erscheinungen  sind  ebenso  dunkel,  wie  die  der 
Erythrozyteuverniehrnng  in  der  Lenchtgasvergiftung. 

Wir  berülirten  schon  die  Frage  einer  Vermehrung  des  gesant«!! 
Uluteü'),  als  wir  von  den  \'eriinderungeii  des  Öerums  sprachen.  Kommt 
eine  solche  vor,  auch  nhne  dass  das  Serum  dabei  verdünnt  ist?  Man 
sieht  a  priori  keinen  Grund  dagegen  ein.  Nehmen  doch  zahlreiche 
Pai'euchynic  tinter  den  verschiedensten  Einwirkungen  an  \"olum  zu. 
Jedenfalls  scheinen  mir  allgemeine  Gründe  keineswegs  gegen  die 
Möglichkeit  einer  Plethora  zu  sprechen,  aber  das  müssen  wir  zu- 
geben: sicher  zu  erweisen  ist  sie  nicht,  und  das  hängt  mit  der  Un- 
zulänglichkeit der  Methoden  zusammen,  welche  für  die  Bestinimung 
der  Blut  menge  zur  ^'erfügung  stehen.  Sowohl  das  Verfahren  von 
WEr^Eu  und  Heidenhaix,  wie  das  von  BuLLiNtiiiu*)  ist  für  den 
Menschen  nicht  anwendbar.  An  Tieren  hat  EoiiLiNtiEH  mit  seiner 
Methode  höchst  wichtige  Dinge  erfahren.  Er  fand  eben  Schwan- 
kungen der  Blutmenge^  welche  weit  ausserhalb  der  Fehlergrenzen 
der  Methode  liegen. 


1)  Vgl.  F.  Müi.T.EK,  Eugelmanns  Archiv.  l!KJl.     f^.  Ji5(). 

2)  Taissio,  Arch.  f.  i-xp.  Path.  3lJ.    S.  löl.  —  r.  JAmt'tf,  Deutsdie  m«l. 
Wsi'li.  189,^.     Nr.  1.  —  V,  Lim  irr  :i  k,  Klin.  Puthol.  des  bluten,    f*.  SM. 

3)  V.  LiMRGcK.  Ebendn.    ä.  234. 

4!  CimxllKiM.  Allgerir.  l'athol.    2.  Aufl.  1.    S.  3!i7.  —  v.  Recrunuuavskk, 
Alljrera.  Patliol.    S.  176. 

ö)  Bor,r.i»<ii:r;,  Mäocliner  raed.  Weh».  1HS6.    Nr.  ü  u.  6. 
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In  der  alten  Häinatologie  spielt«  die  Plethora  eine  ausser- 
ordentliche KoUe.  Welche  Motiiente  sprecheü  nun  für  ihr  Yor- 
komnien?  Zahlreiche  Kriterien  der  alten  Ärzte  sind  nicljt  zu  ver- 
werten, denn  sie  finden  sich  genau  so  bei  Individuen,  welche  wir 
gegenwärtig  mit  guten  Gründen  für  anämisch  halten,  und  sind  nodi 
dazu  von  so  allgemeiner  und  unbestimmter  Natur,  daas  man  sie  für 
altes  mögliche  verwenden  kann,  nur  nicht,  uui  daraus  eine  A'ermehrung 
der  Blutuienge  zu  erschliessen.  Schnn  wichtiger  ersclieint  mir  die 
Erfahrung,  dass  viele  Menschen  nach  Aderlässen  sich  wesentlich 
wohler  befanden  als  vorher.  Diese  Art  zu  schliessen  könnte  man 
belächeln.  Wir  mrtchten  sie  nicht  ganz  von  der  Hand  weisen.  Viel 
tteobachtenswerter  ist  es  aber,  wenn  ausgezeichnete  und  höchst 
erfahrene  patholugische  Anatoirien,  wie  z,  B.  von  Reckmnghausen 
nnd  BoLLiWiEK,  auf  Grund  vielfacher  Sektionen  den  Eindruck  ge- 
winnen, dass  manche  Leichen  abnorm  blutreich  sind.  Dieser  Ein- 
druck gestattet  sicher  keine  irgendwie  genaueren  quantitativen 
Vorstellungen.  Das  werden  die  Betreffenden  ohne  weiteres  selbst 
zugeben,  indessen  ein  Arzt  wird  nii'lit  geneigt  sein  ihn  zu  unter- 
schätzen. Dass  an  Haustieren  die  hei  der  \*erblutung  gewonnene 
Blutmenge  ausserordentlich  variieren  kann,  ist  sowohl  für  verschiedene 
Spezies  als  auch  für  Individuen  der  gleichen  Art,  aber  wechselnden 
Ernährungszustandes  durch  die  wichtigen  Beobachtungen  von  Bol- 
LiNdEH  und  Bergmann  einwurfsfrei  festgestellt.  Aus  ihnen  er- 
gibt sich  jedenfalls  der  beträchtliclie  Einlluss  der  Ernährungsver- 
hältnisse  auf  die  Blutmenge. 

Am  Menschen  denkt  man  an  eine  wahre  Plethora,  wenn  bei 
überreichliclier  Ernährung  und  starker  Entwicklung  der  Muskulatur. 
sowie  erhöhter  Ausbildung  des  Fettpolsters  dauernde  Hyperämie 
der  KörperoberÖäche,  grosser  Puls,  grosses  Herz  und  weite  Arterien 
gefunden  werden.  Alle  diese  Ersclieinungen  können  natürlich  eine 
Plethora  nicht  sicher  beweisen,  aber  zusammengeuommen  mit  den 
Erfahrungen  der  pathologischen  Anatomen  und  den  am  Tier  ge- 
wonnenen sind  sie  doch  immerhin  von  grosser  Bedeutung.  Was 
wird  aber  nun  gegen  die  Möglichkeit  einer  Vermehrung  der  Blut^ 
menge  angeführt?  In  allererster  Linie  doch  die  Tatsache,  dass  der 
gesunde  Organismus  überschüssig  in  den  Kreislauf  eingeführtes  Blut, 
Serum  oder  Koclisalzlösung  verhältnismässig  rasch  wieder  entfernt. ') 
So  klar  und  sicher  diese  Beobachtungen  sind,  so  wenig  darf  nmn 
dncU  unseres  Erachtens  au.s  ihnen  schliessen.  dass  hei  Kranken  die 


1)  Vgl.  WoRji-Mi3i,i.BR,  Verliiiiidlgn.  cl.  Sachs.  ( ieselbfhafl  d.  VViss.  l&7iJ, 
S,  Ü73.  —  Lehseh,  Ebenda.  IST't.    S.  153. 
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Blutmeiige  nicht  schwanken  könne.  Denn  einmal  werden  die  su 
ausserordentlich  langsam  verlaufenden  chronischen  Ernähnings- 
.stCiningen  ganz  andere  Einflüsse  ausüben  als  die  schnellen  Injektionen 
von  Flfissigkeit  im  Experiment  N'or  allent  aber  kann  doch  jene 
sorgfältig  arbeitende,  ausgleichende  Fähigkeit,  welche  beimCiesunden 
die  Blutmenge  unverändert  erhält,  am  Kranken  genau  so  gestört 
sein,  wie  so  zahlreiche  andere  Körpcrverrichtiingen. 

Wir  möchten  also  die  Existenz  einer  Plethora  zwar  keineswegs 
lur  erwiesen,  aber  doch  für  sehr  wohl  möglich  halten,  und  es  scheint, 
als  ob  dann  für  ihre  Entstehung  eine  überreichliche  Ernährung  mit 
allen  Arten  von  NahrungsstoiFen  wichtig  wäre.  Doch  kann  diese 
immer  nur  ein  Faktor  sein ;  es  würde  anssei'dem  dazu  gehören  eine 
bisher  vollkommen  dunkle  Anomalie  im  Stoffwechsel  des  Organismus. 
Die  Verhältnisse  liegen  ähnlich  wie  bei  der  Fettsucht;  bei  ihr 
werden  die  in  Betracht  kommenden  \'erhältnissr  eingehender  er- 
örtert werden. 

Auch  auf  Verminderungen  der  Blutmenge  braucht  nicht 
wohl  noch  einmal  ausdrücklich  eingegangen  werden,  ihre  Kxistenz 
kann  natürlich  ebensowenig  mit  Sicherheit  festgestellt  werden,  wie 
die  der  Plethora.  Doch  erwähnten  wir  schon  Erscheinungen  an 
Kranken  mit  sekundärer  Anämie,  welche  unseres  Krachtens  kaum 
anders  gedeutet  werden  konnten  als  durch  die  Annahme  einer  Ver- 
minderung des  Gesamtblntes.  Und  bei  den  schwersten  perniziösen 
Formen  der  Blutarmut  hat  Arzt  wie  Anatom  direkt  den  Eindinick, 
dass  nicht  nur  die  Blutkörperchen,  sondeiii  auch  die  Blutflüssigkeit 
auf  das  Änsserste  reduziert  sind. 


Kiii.Mi.,  Patliol.  Physiologie.    3.  .tufl.  14 
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Im  Anschlnss  an  die  Betrachtung  der  Flüssigkeiten  des  Kreis- 
laufs sind  ciuige  Bemerkungen  darüber  notwendig,  wie  sich  der 
tierische  Korper  Mikroorganismen  gegenüber  verhält,  welche  in  ihn 
eindringen.  Spielen  bei  diesem  Verhalten  nach  unseren  gegenwärtigen 
Voi-stellungen  doch  Blut  und  Lymphe  eine  auss^cblaggebende  Rolle. 

Auf  welchen  Wegen  Bakterien  unter  den  gewöhnlichen  Ver- 
hältnissen des  Lebens  in  das  Innere  des  Körpers  einzudringen 
pflegen,  ist  noch  gar  nicht  ausreichend  bekannt.  Unsere  Körper- 
oberfläehe  ist  ja  iinnier  von  Millionen  derselben  bevölkert:  auf  der 
Epidernds,  in  Nase  und  Mund,  Trachea  und  Magendarmkanal  leben 
sie.  Aber  obwohl  die  verschiedensten  Arten  von  Mikroorganismen 
dauernd  zu  dem  gi'össten  Teil  unserer  Körperoberfläehe  in  so  inniger 
Beziehung  stehen,  dringen  sie  doch  nicht  häufig  in  das  Innere  des 
Ki'irpers  ein  — -  wenigstens  erkranken  nach  unseren  gegenwärtigen  Vor- 
stellungen nur  verhältnismässig  selten  Men.schen  durch  die  gleichen 
Bakterien,  welche  regelmässig  auf  ihi-er  Körperoberfläche  zu  finden  sind. 

I)ii>  lii'Kt  mm  Teil  ilaran,  dass  die  für  den  Menschen  pntliogeDen 
Mikrolii-n  iiiclit  iirinii'r  sidi  in  unserer  Umgebung  befinden.  Aber  es  liegt 
tiicbi  nur  daran.  Denn  aucb  virulente  Mibroorganismeii,  z.B.  Diphlherie- 
bu/.illen,  Pncnmo-  und  StrejvtokokJien  Jvönnen  an  der  äusseren  oder  inneren 
OberflJlclie  des  Mptisrhen  leben,  ohne  ihm  irgendwie  geffliii-licb  zu  werden. 

Es  müssen  also  an  der  Oberfläche  des  Körpers  Schutzvor- 
richtungen bestehen  und  diese  liegen  zweifellos  zunächst  in  den 
Zellen  der  Bedeckungen.  Das  normale  Epithel  sowohl  der  Haut 
wie  des  Atuiungs-  und  des  Verdauungskanals  samt  den  I»rüsen  lässt 
Mikroorganisme,n  im  allgemeinen  nicht  oder  wenigstens  nur  sehr 
schwer  hindurchtreten. 

1)  .\>K3HotT,  Ehrlirb»  Seiteukettentiieorie  u,  b.  w,  Ztft.  f.  allg.  PIqrwol. 
Bd.  I,  lÖCffl.  —  V,  Bbiihixi;,  Über  Heiiprinzipien.  Deutat'he  med.  Wehs.  1696. 
Nr.  5.  —  Dere.,  Allg.  Thaiapie  d.  Infektionskrankheiten.  Berlin  1!S99.  —  H. 
BrtTI^^^5R,  Sehutzimpfiuig  n.  e,  w,  in  Pi-;N*zoi,i)r-STiNT«iso,  ßpeüielle  Therapie. 
3.  Aufl.  19Ü2,  I.  —  EnitLiLH.  Gesaraaieite  Abliandl  üb,  Immunität,  Berlin  19o4. 
—  GntBEji,  Müncli.  med.  Wehs.  11(01.  Nr.  40 — iS).  l)it>kuafiion  üb.  diesen  Vor- 
trag. Wiener  klin.  Wehs.  1901.  Nr.  48— ,51,  —  Mktschnikoff,  Immunität  bei 
Infektioiuskrankheiten.  .fena  1902.  --  Weiuekt,  Einige  neuere  Arb.  zur  Theorie 
derAntitoxinimmunifät  in  LuB.vjisL'ii-UsTEBT.UJ,  Ergebnisse.  4.  Jahrg.  18ÖT.  S.  107., 
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Diese  schQtüende  Fälligkeit  des  Epithels  ist  niclit  auf  Bakterien  lic- 
scliränkt.  Feste  Körper  treten  überhaupt  niirhl  oder  nur  sehr  schwer  durcli 
cias  Epitiiel  hindurcli.  so  länge  es  intakt  ist  und  sofern  nicht  besondere 
Einivirkungen  auf  dasselbe  stattfinden.  Man  könnte  die  Wirkung  der  auf 
die  Haut  verriebenen  Quecksilbersalbe  als  (regenbeweis  ansehen.  Aber 
oft'eidiar  bilden  sieh')  dabei  auf  der  HautoberflSchc  lösliche  fcftsauiT  Quw;k- 
silborsalzp.  Auch  die  Resorption  des  FeKs  im  Pamikanal  erfolgt  erst, 
nachdem  Losung  eingetreten  ist. 

Da  wir  wissen,  dass  Leukozyten  das  Innere  des  Körpers  verlassen  und 
zwisi'beii  den  Epithelzellen  an  die  OberHftehe  der  Schleimhäute  kriechen-), 
so  ist  es  nicht  unmögüeh,  dass  sie  wieder  in  den  Kreislauf  zurückkehren 
und  dass  Mikroorganismen  von  ihnen  autgenonimen  uml  in  das  Innere  des 
Keirpers  hineingetragen  werden, 

Wenn  wirklicli  die  austretenden  und  zurückkehrendeji  Leukozyten 
Mikjoorganismen  und  noch  dazu  patbogene  mit  sich  in  den  Kreislauf 
hineiimehmen,  .so  ist  das  allerdings  ein  merkwünliger  Vorgang:  iler  Kfirper 
macht  sich  selbst  krank.  Gewiss  wünlen.  wie  man  auf  Grund  spiiier  üu 
erörternder  Erfahrungen  veiinuten  kann,  die  Bakterien  in  den  Leukozyten 
bilutig  zugrunde  gehen.  Aber  bei  der  Entstehung  einer  Broucliiaidrösen- 
tulierkulose  auf  diesem  Wege  w.lre  das  eben  nicJit  der  Fall.  Oder  wünle  es 
t-chon  ein  Zeichen  der  Erkrankung  sein,  wenn  die  aufgenonimenen  Bazillen 
nicht  getötet  werden?  Würde  darin  iler  erste  Beginn  der  Erkrankung  liegen? 

.Icdenfalls  ein  sehr  merkwürdiger  Vorgang!  Welchen  Sinn  hat  der- 
selbe'? Man  könnte  an  zweierlei  denken.  Einmal  da.ss  Leukozyten  aus- 
und  einwandern,  um  feste  Nahnin^rshestaiidteile  in  den  Organismus  zu 
bringen.  Dann  nehmen  sie  auch  Mikroben  als  feste  Körper  auf  —  ge- 
wissermaticn  im  Vertrauen  auf  ihre  Fähigkeit  sie  abzutöten.  För  den 
gesuuiien  Organismus  ivUrdc  das  allerdings  von  Bedeutung  sein,  denn  er 
könnte  daini  auf  diesem  für  ihn  völlig  ungefilhrlichen  Wege  —  ohne  zu 
erkranken  —  Immunität  gegen  gewisse  Mikrobien  gewinnen,  üinl  diese 
Aufgabe  könnte  auch  Selbstzweck  -^ein  (wenn  dieser  Ausdruck  gestattet  ist  . 

Die  Mehrzahl  speziell  der  aktiten  Iiifektiotien  setzt  alan  Ver- 
letzungen des  Epithels  voraus.'')  Atn  klarsten  sind  solche  für  die 
Ton  der  äusseren  Han(  ans  eintretenden  Erkrankungen.  Wird  das 
Epithel  verletzt  und  dringen  dabei  oder  bald  nacUhei'  pathogene 
Miki'obien  in  den  Organismus  ein,  so  ist  (lelegenheit  zu  einer  In- 
fektion gegeben.  So  kommt  es  zu  Tetanus.  Malaria  und  zu  den 
verschiedenen  Wundinfektionskrankheiten,  welche  um  Mensehen 
dui'eh  zahlreiche  Mikroorganismen  erzengt  die  iiiannigfaltigsten 
tirade  erreichen  können:  blosse  Lokalinfektion.  Lokalinfektion  mit 
AUgemeinint^jxikation,  Allgemeininfektion. 

1)  Vgl.  St-iiMiEDRCEBr.,  Grundriss  der  Arzneimittellehre.    4,  Aufl. 

■2i  Sroin«,  Zur  Physiologie  der  Tonsillen.  Bioiog,  Zentralbl  2  (1<492). 
Nr.  12.  —  Der».,  Würzburger  e?itznng9ber.  1883  (1!X  Maii.  —  Ders.,  Ebends». 
21,  Febr.  1885.  —  Ders.,  Areh,  f.  mikroskop.  Aoatotaie.  33,    S<.  9.55. 

3)  Ober  alle  diese  Fragen  vgl.  das  auagezeicbnete  Werk  von  LEnaAwrr,, 
nie  sept,  Erkrankungen.    Nothnagels  sp«z.  Patb.  u,  Tber,  Bd,  H. 
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Sehr  spärlich  sind  hier  zunächst  unsere  Keiintuisse  iibei'  die 
näheren  Ursachen,  welche  zur  Infektion  \on  den  Ssclileimhäuten  aus 
fuhren.  Eine  gi-osse  Rolle  für  die  Infektion  mit  Eiterkokkeu 
scheinen  Erkniiikungeii  der  Ttnisiileu  zu  spielen.  An  diesen  tindet 
die  oben  erwähnte  Wandening  der  Leukozyten  in  reichlichem  Malis 
statt  Sie  erkranken  ausserdem  besonders  häufig,  und  dabei  ist  dann 
durch  das  abnorme  Kpithel  noch  besondere  Gelegenheit  zam  Ein- 
treten von  Mikroorganismen  geg-eben. 

Wie  ist  «'S  nun  aber  in  den  Luftwegen,  wie  im  Gastrointes<tinal- 
tractus? 

Die  Luftwege  des  gesunden  Menschen  sind  vom  unteren  Teil 
der  Trachea  an  nach  abwärts  keimfrei')  (vergl.  Kapitel  Atmung). 
Nur  die  zarten  Plattenepithelien  der  Alveolen  lassen  wahrscheinlich 
Mikrobien  passieren;  das  Krankhafte  H^gt  dann  zunächst  in  dein 
Hinabwandern  der  Parasiten  in  die  tiefen  Partien  der  Luftwege. 
Jedenfalls  vermügen  feste  Hestaudteile  durch  die  Plattenepithelien 
der  Alveolen  hindurchzudringen,  wenn  sie  .sehr  reichlich  in  der  ein- 
geatmeten Luft  vorhanden  waren.-)  Audi  Mikriporganisnu'u  können 
uacli  Ansicht  der  meisten  Korscher  dort  in  die  Lunge  ein  und  durch 
sie  hiudurchdi-ingen.^i  Unbestritten  ist  diese  Anschauung  Jedoch 
nicht  <),  und  unter  allen  Umständen  müssen  die  betr.  Mikrobien 
ganz  besonders  reichlich  in  der  Atendiift  enthalten  sein.  Dieselben 
können  daun  LungeuiTki'ankungen  erzeugen  oder  in  die  Lymph- 
drüsen transportii^rt  werden,  um  dort  weiter  zu  wuchern  oder  zu- 
grunde zu  gehen.  Jedenfalls  haben  die  Lungen  eine  erhebliche 
Fähigkeit  die  Mikroorganismen  abzutöten.  Diese  Ansicht  Bau.m- 
GARTENS  ist  iioch  ncuerdiogs  wieder  bestätigt  worden.^)  Wenn 
Mikroben  durcli  die  Lunge  hindnrehdinngen.  so  scheint  das  Gewöhn- 
liche zu  sein,  dass  die  Luuge  dabei  erkrankt.  Man  hat  da  ent- 
schieden die  Berechtigung  manche  Eutziindungen  der  Lunge  als 
einen  Schutzvorgang  für  den  Körper  anzusehen. 

Allgenieininfektionen  von  der  I^nnge  aus  scheinen  nur  ganz 


1)  HiLDEisBAND,  Zieplcr»  Beiträge.  2.  .S.  143,  —  F,  MÖLr.Ett,  Munclmer 
med.  WfJia.  1897.  Nr.  49.  —  Kmi-wi-wn,  Zlft.  f.  klio.  Med.  34.  S.  101.  — 
Vgl,  dngegcQ  D&Bi  K,  Ach.  f.  kliü.  Med.  58,    S.  3Ö8. 

2)  Vgl.  AitKoi.D,  UDterxucliUDgeD  üb.  Staubinhalatiou.    Leipsig  1885. 

3)  H.  BucHUEK,  Arch,  f.  Hygiene.  8.  S.  145.  —  Ekdebi.kn,  Zeitactir.  f, 
Tiennertiüin.  l.'j.  .'^.  50.  —  Hiij)H(tM.\sDT,  Zieglers  Beiträge.  3.  S.  143.  — 
Ghamats«  HiKiif-K,  Arb.  aus  dem  patlioJog.  Ingtitiit  iii  TüUingen.  1. 

41  Vgl.  W'yssokowitsch  (unter  Flügge)  bei  FtöuiiE,  .MikroorgaiiiBaieu. 
•2.  AuQ.    8.  ÖOÖ, 

ÖJ  Bnbl,  Ztft.  f.  Hygiene.  40,  lim.    Ü.  103. 
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selten  einzutreten,  ohne  dass  sie  selbst  oder  die  zugehörigen  Drüwen 
erkranken.  Man  ist  also  nicht  herechtigt  die  intakte  Lunge  als 
eine  hau|»tsächUche  Eintrittspforte  für  patliog*^ne  Mikroorganisrnt-u 
anzusehen,  Nun  gelangen  aber  in  manchen  Fällen  tatsächlich  doch 
Mikruorgatiisnien  auch  in  die  tiefen  Teile  der  Lnft.wege.  unter 
welchen  Umständen  geschieht  das?  Ehe  mau  diese  Frage  beant- 
worten kann,  wird  zu  erörtern  sein:  warum  bleiben  die  Luftwege 
des  (lesunden  steril?')  Der  Srhleifn  der  Luftwege  erhält  die  Ober- 
fläche derselben  immer  feuclit.  Durch  den  komplizierten  Bau  des 
Eingangs  der  Luftwege:  Nase,  Pharynx,  Kehlkopf  werden  Mikro- 
(irganismen  schon  im  Anfang  leicht  iinfgehalteii,  sie  bleiben  auf  der 
mit  Schleitn  bedecktf.'n  (tbertiüche  haften.  Das  Mucin  hat  zwar 
keine  Fähigkeit  sie  abzutöten.  Aber  es  ist  eiu  schlechter  Nähr- 
boden, und  die  von  innen  nach  aussen  gerichtete  Eliuimerbewegung 
befi'.rdert  die  eingednnigeui*n  Mikroorganismen  aus  den  Luftwegen 
hinaus. 

Wie  eine  Infektion  der  Luftwege  zustande  kommen  kann,  ist  durch 
den  Tierversuch  genau  studiert-');  über  di<'  V'erhiiUnisse  am  Men.schen 
sind  unsere  Erfahrungen  viel  geringer.  Zunächst  ist,  wie  erwähnt, 
ein  sehr  starker  (behalt  der  Einatniuiigslnft  jin  Mikroorganismen  von 
Bedeutung,  namentlich  wenn  mit  ihm  noch  lorzierte  luspirationen 
zusaniuientreffen,  Pathogene  Bakterien  wirken  hier  stärker  als  nicht 
patliogene.  Man  versteht  so  die  Enti?tehnng  schwerer  infektiöser 
Prozesse  in  den  Lungen  bei  Eindringen  bakt«rienlialtiger  fester 
oder  flüssiger  Massen,  z.  B.  von  Wasser  und  Nahrnngsbestandteilen. 

Alles  was  die  Epithelien  der  Luftwege  schädigt,  was  z.  B,  eine 
Entzündung  der  Schleimhaut  hervorruft,  alles  das  begünstigt  in 
ausserordentlicher  Weise  das  Hinabwandern  der  Bakterien  und 
damit  auch  ihre  Ansiedelung  in  den  Lungen.  Dass  stärkere  —  bei 
manchen  Menschen  auch  schon  geringere  —  Abkühlungen  oder 
Durchnässungen  der  Körperoberfläche  leicht  infektiöse  Erkrankungen 
der  Bronchien  und  Lungen  hervorrufen,  wird  von  den  meisten  au- 
genounnen.  Vielleiclit  handelt  es  sich  dann  aucJi  nm  Schädigungen 
des  Epithels,  welche  das  Eindringen  von  Bakterien  befördern. 

Fällt  der  Schutz  weg,  welchen  die  an  Faltungen  und  Biegungen 
reichen  obersten  Partien  der  Luftwege  gewähren,  so  gelangen  die 


1)  Vgl,  llii.DEnR s \DT,  Zieglers  Oeiträge.  2.  J«.  143.  —  F,  M©LLeii,  SitjsU. 
d,  GescHscli.  f.  Naturwisä.  m  Marburg.  188fi.  Nr.  Ö.  —  Ki.ii'stki.n,  Ztft.  L 
kVin.  Med,  34.  S,  IDl,  —  Oönv.i.t,  Über  die  Infelction  der  Lungen  u.  s.  w. 
Oi."«.    Marbui^  1897. 

21  Vgl.  die  oben  gennnnteu  Abhandlungren  von  Kuintkin-  u,  fiönKt,i. 
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in  der  Luft  befindlichen  Mikroorganismen  viel  leicliter  in  die  tiefen 
Teile.  Das  Tragen  von  Trachealkanülen  kann  aus  diesem  Grunde 
gefährlich  werden:  manche  Tiere  mit  schwachen  Respiratiunsmuskelu 
gehen  immer  an  sok-Uen  zugi'unde. 

Am  Magen  dar  mkanal  liegt  die  Sache  wohl  noch  komplizierter. 
MikruorgaiiihJHien  der  verschiedensten  Art  kommen  teils  iriit  der 
Nahrung  teils  durch  Verschlucken  von  Speichel  stetig  in  den  Magen 
hinein.  Über  die  Verhältnisse  iu  Mund  und  Magen  wird  später  ein- 
gehend gcBprochen  werden.  Für  hier  kommt  es  darauf  an,  dass  ein  Teil 
der  Bakterien  zwar  gegen  die  Salzsäure  des  Magens  sehr  empfind- 
lich ist,  dass  aber  andererseits,  weil  die  Kntleeruug  des  Magens  bald 
nach  dem  Eintritt  der  Speisen  in  denselben  beginnt  und  die  itn 
Anfang  abgesonderte  Salzsäui'e  zunächst  gebunden  wird,  Teile  des 
Mageninhalts  von  unberechenbarer  Gnis.=>e  nur  in  ganz  oberflächliche 
Berührung  mit  der  Salzsäure  kommen,  So  wird  immer  die  Müglich- 
keit  gegeben  sein,  dass  pathogene  Mikroorganismen  ungeschidigt 
in  den  Daruikanal  hinabkommen,  f  Aber  ob  das  geschieht,  ist  zahl- 
reichen zufälligen  Einwirkungen  unterworfen;  Vorhandensein  von 
Bakterien,  Möglichkeit  für  sie  in  den  Mund  zu  kommen,  sei  es  dui'ch 
die  Luft  sei  es  durch  die  Nahrung,  Beziehung  des  Eindringens  zur 
Nahrungsaufnahme.  Verhalten  der  Sal'tabscheidung  und  der  Ent- 
leerung des  Magens.) 

Und  auch  im  Daim  selbst  spielen  Zufälle  noch  weiter  eine  Kolle 
fili"  die  Frage,  ob  die  Mikroben  in  die  Schleimhaut  eindringen.  Hier 
muss  zunächst  gefragt  werden:  wie  verhält  sich  dieselbe  überhaupt 
festen  Körpern  gegenüber?  Im  allgemeinen  treten  feste  Substanzen 
ohne  eigene  Bewegung  durch  die  unverletzte  Darmschleiujhaut  nicht 
hindurch.  In  zahlreichen  Beobachtungen  hat  man  bei  dem  Versuch 
den  Übergang  fester  Körper  in  die  Darmschleimbaut  zu  beobachten, 
negative  Resultate  erhalten,  sogar  da.s  Fett  wird  in  gelöstem  Zu- 
stande aufgenommen.  Indessen  es  gibt  Ausnahmen.  Herr  Pro£  von 
Baumgaüten  bat  mir  au  Präparaten  gezeigt,  wie  bei  Kaninchen 
feine  Haare  in  die  Follikel  des  Darmes  eindringen  (oder  ein- 
gespiesst  werden?).  Ferner  würde  die  Möglichkeit  des  Eindringens 
tüter  fester  Körper  vermittels  ihres  Transports  durch  Leukozyten 
gegeben  sein,  welche  zwischen  den  Darmepithelien  in  das  Darm- 
lumen hinaus-  und  wieder  zurückwandern.  Indessen  ist  nichts 
darüber  bekannt,  dass  sie  feste  Substanzen  mit  hinein  nehiuen. 

Nun  liegen  die  Verhältnisse  für  Mikroorganismen  doch  vielleicht 
besonders.  Es  kann  kein  Zweifel  sein,  dass  solche  iE  manchen 
Fällen  durch  die  Daimschleimhaiit  hindurch  in  den  Körper  eindringen 
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und  auf  diese  Weise  Infektionskratikheiten  hervorrnfeu  können :  s« 
entsteht  z.  B,  oifenbar  der  Äbdoiiiinaltyphu.s  des  Mensr-hen,  so  kann 
siclier  bei  Tieren  und  wohl  aucli  beim  Menscheii  Tuberkulose  er- 
zeugt werden.  Die  Frage  ist  nur,  ob  die  Mikroorgauisuien  durch 
die  unverletzte  Schleinihaat  des  Darms  eindringen  können  und 
erst,  nachdem  sie  eingedrungen  t^ind,  Erkrankungen  der  Schleim- 
haut bez.  ÄUgemeininfektion  erzeugen  oder  ob  sie  etwa  vor  dem 
Eintreten  die  Schleimhaut  gleichsam  präparieren,  durchdringlich 
machen,  bez.  ob  die  Schleimhaut,  ehe  sie  eindringen,  durch  anders- 
artige Schädlichkeiten  beeinträchtigt  ist.  Möglicherweise  kommt 
beides  vor. 

Für  die  TuberkelbaziUen  hat  Baumoabten  auf  experinientelleni 
Wege  nachgewiesen '),  dass  sie  schnell  au3  dem  Darmlumen  ver- 
schwinden. Bei  ihrem  langsamen  Wachstum  kann  von  einer  \tv- 
mehrung  im  Darm  keine  Rede  sein.  In  der  Schleimhaut  .-^ind 
Bazillen  nirgends  aufzufinden.  Aber  man  trifft  einzelne  in  den 
Follikeln  und  in  den  Drüsen  des  Darms  und  danach  ist  wohl  an- 
zunehmen, dass  sie  an  diese  Stellen  mit  resorbierter  Flfi.ssigkeit 
getragen  werden  und  dass  sie  dort  dann  ihre  Wirkung  entfalten. 
Wie  sie  hei  dem  völligen  Mangel  an  Eigenbewegung  in  die  Schleim- 
haut hineinkommen,  lässt  sich  vorerst  nicht  sagen;  dafür  dass  Ijeu- 
kozyten  sie  mitnehmen,  haben  wir  keinerlei  Anhaltspunkt.  Ein 
Transport,  von  Bazillen  durch  Flusaigkeitsströuie  würde,  wie  Bavm- 
G AKTEN  mit  vollem  Recht  hervorhebt,  vielleicht  deswegen  besonders 
gut  möglich  ei-scheinen,  weil  die  Bakterien  so  ausserordentlich 
geringes  spezifisches  Gewicht  haben. 

Xatttrlicli  kctniien  bei  jeder  AH  von  Mikroorganismen  die  Umstand?, 
welche  (las  Eindringen  hi  ilea  Darm  errai>glichen,  besondere  seiji.  Z.  B. 
wäre  für  die  schnell  waciiscudeu  Typhiisbazilien  sehr  wohl  denkbar,  l'Qr  die 
Cliolerabazillen  ist  erwiesen,  dass  .sie  s-icb  im  Darm  erst  vermehreti,  che  sie 
in  die  SchleimlmiU  eindringen.  Vielleicht  kannten  sie  auch  durch  Aus- 
scheidung von  Giften  das  Epithel  vorher  lädieren  und  durchgängig  machou 
—  bekannt  ist  allerdings  nichtj*  (iber  solche  Vorgänge.  Aber  man  muss 
sieh  vor  jeder  Schematisierung  hüten  und  auf  die  grOssten  Variationen 
gefasst  sein. 

Wenn  man  nun  auch  vielleicht  annehmen  darf,  dass  im  Darmrohr 
befindliche  Mikroorganismen,  auch  ohne  dass  die  Schleimhaut  vorher  ge- 
schädigt ist,  in  das  Innere  des  Körpers  einzudringen  vermögen,  so 
wird  ihr  Eintritt  selbst  wiederum  von  grossen  Zu  füllen  abhängig 
sein:  zunächst  ist  natürlich  die  Zahl  der  im  Darm  vorhandenen 
iBakterien  von  sehr  erheblicher  Bedeutung.    Ferner  dürfte  es  in  den 


1)  Baumoartkx,  Ztft,  r,  klin.  Med.  10.    S.  4!>. 
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oliereu  Partien  des  Dünndarms  selir  weseutlich  auf  die  Gescliwindig:- 
keit  der  Bewegung  des  Daviiiinhalts  ankoraiiieri.  Wie  Iiekaunt  findet. 
sicli  eiue  infektiöse  Darmerkrankiing,  wie  z.  B.  der  Abdoininaltypluis', 
dort  aiu  allerwenigsten  ausgeprägt.  Das  ist  gewiss  keinZufiill,  snndern 
dürfte  wohl  au  deut  genannten  Momente  liegen.  In  den  unteren  Ab- 
schnitten aber  des  Darms,  dort  wo  eine  verlangsamte  Bewegung  einer 
Verstärkten  Etitwiekliing  and  einer  Haftung  der  Mikroben  \'orsclnib 
leistet,  dort  kommt  die  Frage  der  Überwucberung  durdi  die  Darni- 
bakterien  zur  tieltnng.')  Wir  wissen,  dass  spärliclie  Mikroorganismen 
einer  Art  sehr  leicht  dnich  reiebliches  Wachstum  anderer  unter- 
gehen können.  Diese  Tatsache  schützt  uns  vor  vielem  Cbel.  Leider 
ist  die  Frage,  ob  die  gewöhnlichen  Bakterien  unseres  Darms  für 
unseren  Kiirperhanshalt  eine  Rolle  spielen,  ja  noch  keineswegs  ge- 
klärt; in  dein  genannten  Punkte  könntt'  möglicherweise  ein  Teil 
ibi*er  Bedeutung  liegen  und  in  dieser  Annahme  wird  raan  bestärkt 
durch  die  Beobachtung  von  Biensthck').  dass  manche,  auch  pathogene 
Mikroorganismen  im  Darmkanal,  ohne  den  Körper  zu  schädigen, 
verschwinden,  also  zerstört  werden. 

In  der  Vagina  vermag  das  normale  Sekret  eindringende  Mikro- 
organismen zu  schädigen-),  und  warscheinlich  wirken  anch  die  ge- 
wöhnlich in  der  Scheide  lebenden  Bakterien  dabei  mit.  Das  Scheiden- 
aekret  des  gesunden  weiblichen  Wesens  hat  saure  Reaktion;  ihm 
sind  Mikroben  augepasst,  welche  fakultativ  anaerob  bei  dieser  Re- 
aktion ihre  besten  Wachstuinsbedingungen  finden.  Dann  würden 
ähnliche  Verhältnisse  in  Betracht  kommen,  wie  wir  sie  am  Darm 
vermuteten:  die  normalen  Bewohner  eines  Raumes  wehren  ihrer- 
seits fremde  Eindringlinge  ab.'') 

Alles  in  allem  wird  durch  die  saure  Reaktion,  durch  besondere 
bakterizide  Kräfte,  die  teils  \om  Körpersekret,  teils  vom  Stoffwechsel 
anderer  Mikroorganismen  au.'^gehen,  sowie  durch  Leukozyten  das 
Eiiidi'ingen  fremder  Bakterien  erschwert,  bezw.  gestört,  und  es  i.st 
zur  Erkrankung  erst  die  t'berwindung  dieser  Schutzvorrichtungen 
nötig. 

Aus  dem  Genannten  geht  hervor,  wie  vielerlei  Bedingungen  er- 
füllt sein  müs.-^en,  ehe  es  zu  einer  Infektion  des  Organismus  kommt. 
Wir  wundern   uns  oft,  dass  nicht  noch  viel  mehr  Menschen  In- 


1)  Vgl.  BiEic;«TiK.K.  Die  medkinisclie  Wot^lie.  19CI1.    Kr.  33/34. 

2)  DÖKBituuN,  Dh8  Scheid ensekrel  ii.  seinR  Bedeutung  für  das  Puerperal- 
fieber,   Leipzig  1692. 

3)  Literatur,  eigne  Versuclic  u.  eiue  citigeheade  Darlegung  der  Frage  bei 
Mkxcb  u.  KnÖKti.,    Uakteriologie   lic*  weiblielun  Cienitalfcanals.    Leipzig  1897. 
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fektionskivinkheiten  zuiu  Opfer  fallci).  Das  Eindringen  derselben  in 
rtc'i!  Körper  ist  eben  gar  nicht  einfach,  nnd  darin  liegt  wohl  unser 
vornehnilicher  Schutz, 

Auf  dieses  Munient  hat  jüngst  v.  Behring  in  ausserordentlich 
klarer  Weise  hingewiesen.  Aber  sonst  wurde  die  Sdiwierigkeit  des 
Eindringens  vnn  iMikroorganisnien  in  den  Körper  bei  den  Enlrte- 
rungen  über  inntiunität  während  der  letzten  Jalire  etwas  wenig  be- 
rücksichtigt.. 

V,  BKHHr.VG')  i'inpfieblt  zwi^ciieii  e[nileijiiol(»)fisdier  mid  experimenteller 
ImimiDitiU  zn  untcrsclifidi'U.  Tiere  kötiucii  sehr  li-ielit  «iurcli  «110  köustliclie 
Eiitiiiipfuiin  eines  Viru*  eikraiikeii  uuJ  in  ibrein  uatflrliebeii  l.cbeii  doeli 
so  t-'u'  i^'ie  nie  durcli  iti*  betreffetidf  Krauldieit  ergriffen  werden  (z.  B. 
MiHHfiiiilzliranil).  Aiificrer.ieit-;  sind  in;iiiclie  Tierp,  die  .'ielir  bilutifj  einer 
Krunklicit  zum  Opfi-r  fidieit,  mit  den  Errctjeni  deri^elbeu  nur  schwer  kQnst- 
lieh  M\  intizieii'n  (z.  ß.  Kindeitaberliubise).  Aueh  diese  inleressiiuten  Be- 
(iliai  litniifi^ii  zt'ijri'u.  wie  \L'rwielielt  liii»  Veihidtiii>si'  einer  lutektion  unicr 
niitilrlicben  Vtrhilltnis^cn  sind. 

Man  hat,  wenn  von  einem  Schutz  des  Organismns  ge.sprochen 
wurde,  soviel  ich  sehe,  viel  zu  ausschliesslich  die  Kräfte  ins  Auge 
gefasst,  welche  demselben  zur  Vernichtung  bereits  in  ihm  befind- 
liciier  Mikroorganismen  zur  Veilügung  stehen.  Gewiss  sind  auch 
diese  von  allergriisster  Bedeutung  und  von  ausserordentlichem  bio- 
logisehen  Interesse.  Aber  über  ihnen  darf  das  nicht  vernachlässigt 
werden,  was  das  Eindringen  der  Mikroorganismen  verhindert. 

Dass  auch,  nachdem  pathogene  MikrofU'gauisinen  in  den  Körper 
eingedrungen  s-ind,  demst-lben  Kräfte  zu  ihrer  Abtötung  zur  Ver- 
fügung stehen,  geht  aus  mancherlei  Erfahrungen  hervor.  Einmal 
verhalten  sich  Menschen,  die  in  ganz  gleicher  Weise  der  Erkran- 
kurg  ausgesetzt  sind,  bezüglich  der  Erkrankung  selbst-  gänzlich 
verschieden:  iler  eine  bleibt  \("dlig  gesund,  der  andere  fällt  der 
Krankheit  zum  Opfer,  und  es  handelt  sich  bei  dieser  Erfuhrung  um 
so  groüse  Zahlenreihen,  dass  man  nicht  für  alle  Nichterkninkenden 
voraussetzen  kann,  die  Mikroben  hätten  nicht  in  den  Körper  ein- 
di-ingen  können. 

Ferner  ist  die  Erkrankungsfälligkeit  des  gleichen  Menschen  zu 
Verschiedenen  Zeiten  gänzlich  verschieden,  und  vor  allem  sind  wir 
nach  dem  Überstehen  mancher  Krankheiten  für  längere  Zeit  oder 
fiir  immer  gegen  dieselben  geschützt.  Endlich  ist  der  Mensch  so- 
wohl wie  das  Tier  gegen  manche  Mikroorganismen  unempfindlicli, 
welche  selbst  für  nahestehende  Tierarten  äu.sserst  gefährlich  wer- 
den —  hier  könnt«  man  sagen,  dass  deren  6ift,e  vielleicht  die  be- 


1)  V,  Bkurls-i.,  lUphtherie  io  Bibiiotliek  Colcr.     Berlin  ISWH,    S,  96, 
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fcrefi'ende  unempfindliche  Tierai't  nicht  beeinflussen  könuen.  Das  gibt 
es:  man  niuss  dann  eine  Immunität  der  Zellen  gegen  das  Gift  an- 
nehmen (v.  Behkikci*  kistogeue  Immunität),  was  sich  nach  den 
EHBiacnscben  Anschauungen  durch  gewisse  Struktureigeutümlieh- 
keiten  erklären  würde.  Aber  diese  Annahme  trifft  nicht  für  alle 
Fälle  zu:  eine  Tierart  kann  durch  das  Gift  eines  Mikroorganismus 
sehr  wohl  geschädigt  und  doch  von  dem  Erzeuger  des  Uiftes  nicht 
infiziert  werden  (Ratte,  Diphtherie)  und  ferner  lässt  sich  durch  ver- 
hältnismässig unbedeutende  Kinwirkiingen  die  ünempfindlichkeit  der 
Tierart  gegen  den  Mikroorganismus  beeinflussen. 

Alle  diese  Tatsachen  sprechen  zugunsten  äer  Annahme,  rtass 
der  tierische  KiJrper  die  Fähigkeit  besitzt,  auch  pathogene  Mikro- 
organismen innerhalb  des  Organismus  unschädlich  zu  machen. 

Sind  Mikroorganismen  in  das  Innere  des  Körpers  eingedruno;en, 
so  können  sie  schnell  zugrunde  gehen ,  ohne  irgend  wt-lclie 
Schädigung  hervorzurufen.  Man  nennt  den  Körper,  welcher 
infiziert  wurde,  dann  immun  und  unterscheidet  angeboreue 
und  erworbene  Immunität.  Von  ersterer  spricht  man,  wenn  eiu 
Organisnjus  unter  natürlichen  Verhältnissen  gegen  bestimmte  Mi- 
kroben überhaupt  nicht  empflndlich  ist,  von  letzterer,  wenn  der  Zu- 
stand des  Geschütztseins  erst  vom  Einzelindividuum  gewonnen 
wurde.  Das  geschieht  unter  natürlichen  Bedingungen  durch  das 
Überstehen  einer  Krankheit,  unter  künstlichen,  vom  Arzt  oder 
Naturforscher  beeinflussten  durch  Einimpfung  von  Stoßen,  üher  die 
nachher  gesprochen  werden  wird.  Dabei  wird  sich  zeigen,  dass  mau 
wieder  verschiedene  Formen  von  künstlicher  Imnmnität  unterschei- 
den muss. 

In  dem  immunen  Körper  werden  also  die  eingedrungenen  Mi- 
kroben vernichtet,  ehe  sie  krankhafte  Störungen  erzeugen  konnten. 
Da,  wie  später  darzulegen  ist,  diese  Reaktionen  des  erkrankenden 
Körpers  gegen  Krankheitsursachen  schnell  eintreten,  so  müssen  die 
Bakterien  innerhalb  kurzer  Zeit  untergehen,  falls  überhaupt  jede 
krankhafte  \"eräiiderung  ausbleibt. 

Warum  sterben  sie?  Wie  wir  jetzt  wissen,  vermögen  schon  ge- 
ringe Veränderungen  in  der  Zusammensetzung  des  Nährbodens  die 
Lebensfähigkeit  der  Mikroorganismen  auf  das  stärkste  zu  beeinflussen, 
und  zwai*  ist  die  Empfindlichkeit  der  verschiedenen  Bakterienarteu 
sehr  verschieden,  sowohl  in  Bezug  auf  die  Stärke  als  auch  die  Art. 
dieser  Veränderungen.  Ob  die  \'erschiedenheit  der  TeniperatHr 
der  verschiedeneu  Tiere  für  diesen  Vorgang  eine  Bedeutung  hat,  ist 
nicht  bekannt. 
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Auch  darüter  wissen  "wir  nichts  sicheres,  ob  Variatioiieu  der 
Sakarten  oder  der  Salzkonzentratiou  innerhalb  des  Körpers  einen  ent- 
scheidenden Eintlass  ausüben  Sicher  sind  sie  ja  bei  experinientelli'n 
ßeobaclitungen  ausserordentlich  wichtig.  Aber  ob  in  dem  Orga- 
nismus, der  ja  so  ängstlich  bestrebt  ist,  die  osniotischen  Verhält- 
nisse seiner  Flüssigkeiten  und  Gewebe  unverändert  zu  erhalten,  die 
genügend  gi-usseu  Schwankungen  tatsächlich  vorkommen,  erscheint 
uns  doch  sehr  fraglich. 

Von  erheblicher  Bedeutung  sind  dagegen  sicher  Verschieden- 
heiten in  der  Zusaiuiuensetzung  des  Nähi'substi'ats  für  die  Mikro- 
organismen, und  da  handelt  es  sich  vor  allem  um  die  Eiweisskörper 
der  Satte. 

Serum  und  Plasma  haben  sehr  häufig  die  Fähigkeit.  Mikro- 
organismen abzutöten  und  Gifte,  welche  von  ihnen  erzeugt  werden, 
zu  entgiften.') 

An  der  Tatsache  ist  nicht  zu  zweifeln;  sie  ist  oft  und  unter 
den  vei'schiedensten  Umständen  festgestellt.  Bakterien,  welche  in 
das  ihnen  schädliche  Blutserum  hineingetan  werden,  zerfallen  in 
Kugeln  und  werden  aufgelöst.  Das  geschieht  entweder  direkt  oder 
nachdeiu  sie  gefällt  und  mit  einander  verklebt  faggUitiniert)  sind. 
Worauf  ist  diese  Wirkung  des  Blutserums  mancher  Tiere  gegen 
manche  Mikroben  zurtickzuffthreu  ?  Man  wird  zunächst  darun 
denken,  dass  der  fremde  Nährboden  den  Bakterien  nicht  bekommt. 
Doch  ist  das  kaum  als  der  ausschliessliche  U rund  auzusehen.  Unter 
anderem  deswegen  nicht,  weil  halbstündiges  Krwärmen  des  Serums 
auf  55"  seine  bakterientötende  Fähigkeit  aufhebt.  Nach  allem,  was 
wir  wissen,  wird  aber  durch  die  Einwirkung  so  niedriger  Temiie- 
raturen  keine  Veränderung  des  Nährbodens  in  Betracht  kommen. 
Vielmehr  werden  durch  solchf  Temperaturen  ganz  vorwiegend  Vor- 
gänge beeintlusst,  die  wir  unter  dem  Begriff  der  Ijebenser.=iclieinungen 
zusamnieufasseu.  Auch  die  Tätigkeit  der  Enzyme  leidet  häufig 
schon  unter  .solchen  Bedingungen. 

Das  führt  zu  der  Annahme,  dass  gewisse  der  Tätigkeit  der 
Enzyme  nahestehende  Wirkungen  des  Blutes  Bakterien  abzutöten 
imstande  sind,  und  es  Hegt  somit  nahe,  das  i^iweiss  des  differenten 
Serums  für  diese  Wirkung  verantwortlich  machen- 

Es  fragt  sicli  nun,  welche  Eiweisskörper  des  Serums  als  mali- 
gebend in  Betracht  kommen.  Um  Serumalbumine,  die  verschiedenen 
Fibrinfermente,  Globuline  könnte  es  sich  handeln.    Oder  auch  ganz 


1)  Ki-TTAtL,  Ztft.  f.  Hygieae,  4.    8.  253.    —    NiasEir,  Ztft.  f.  Hygiene,  r.. 
8.  487.  —  Bkuriso  u.  Ni8«KJf,  Ztft.  f.  Hygiene.  8.    S.  412  und  9.  S.  !).">. 
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andere  Substanzen  kiWinteu  in  Betracht  kommen.  Vorerst  lässt  sich 
nichts  weiter  mit  Sicherheit  sagen,  als  dass  die  Wirkung  an  den 
eiweissartigen  Substanzen  haftet  und  durch  Temperaturen  über  5ä" 
anfgehoben  wird. 

Wenn  nun  die  Frage  beantwortet  werden  soll,  ob  die  baktenen- 
tütende  Fähigkeit  des  Blutes  eine  Bedeutung  für  die  angeborene 
oder  erworbene  Immunität  hat,  so  wird  vorher  geft-agt  werden 
müssen,  oh  Organsatte  und  Lymphe  ebenso  wirken  wie  das  Bhtt- 
seram  und  Blutplasma.    In  der  Tat  ist  das  der  Fall. 

Bleiben  wir  zunächst  bei  der  Annahme,  dass  die  Körpersäfte 
so,  wie  sie  sind,  bakteiientötende  Kraft  haben,  so  handelt  es  sich 
weiter  darum,  oh  ein  Parallelismus  zwischen  der  hakterieutötenden 
Kraft  des  Blutes  und  der  Immunität  einer  Tierart  vorhanden  ist. 

Für  die  angeborene  Immunität  keinesfalls  unbedingt  Zwar 
gibt  es  Übereinstimmungen  zwischen  bakterizider  Kraft  der  Körper- 
HQs.'^igkeiten  und  Immunität  eines  Tieres.  Z.  B.  ist  die  weisse  Ratte 
gegen  Milzbrand  unempfindlicli  und  ihr  Serum  tötet  die  Milzbrand- 
bazillen leicht  ab,  Aber  man  beubachtet  auch  zahlreiche  Ausnahuien: 
das  Kaninchen,  dessen  Körperflüssigkeiten  Milzbrandbazillen  stark 
beeinträchtigen,  ist  für  Milzbrand  empfänglich. 

Anders  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  erworbenen  Immunität 
•regen  Bakterien.  Dieselbe  stellt  sich  ein  nach  dem  Überstehen 
gewisser  Krankheiten. 

Keineswegs  jede  Infektionskrankheit  lässt  das  Individuum,  welches  sie 
überstanil,  iuimiiri  wenleii.  Am  regelmässigston  tun  es  die  akuten  Exantheme. 
Audi  iler  Typhus  z.  B.  erzeugt  meist  viele  Jalire  lang  daueniile  oder  immer 
iinhaltetnic  Iminuuitüt.  Andere  Kraiiklieiteii,  z.  lä.  Diplithcric  und  Clioleia, 
veiTlnpcrii  die  Aussielit  üu  erneuter  Erkrankung  nur  für  kurze  Zelt,  wieder 
andere,  z.  B.  die  Pneumonie,  tun  das  nicht  und  nianrlie  Infektionen,  z.  B. 
das  Erysipel,  scheinen  sogar  die  einmal  Erkrankenden  besonders  empfindlich 
f.u  machen.  Die  Schwere  der  Krankheit,  welche  Oberstanden  wurde,  steht 
in  keinem  Verhilltnis  zur  Höhe  der  Inimunitfit:  wie  liekannt  erreichen 
inanehe  Indiiidui'u  schon  nach  sehr  leichter  Erkrankung  einen  iiolien 
hnmunitatsschutz. 

Leider  lassen  sich  die  akuten  Exantheme  für  Studien  über  die 
Immunität  nur  schwer  verwerten  weil  ihre  Erreger  uns  nicht  bekannt 
.sind.  Für  diejenigen  Krankheiten  mit  erworbener  Bakterieiiimuiuni- 
tät.  welche  gennner  studiert  sind,  z.  li  Typhus  und  Cholera,  darf 
man  allerdings  wohl  sagen,  dass  die  Wirkung  der  Körpersäfte  auf 
die  Bakterien  die  Immunität  erklärt. 

Aber  hier  liegen  auch  die  Verliältnisse  in  mancher  Hinsicht 
an<iers  als  für  die  natürliche  Immunität.  A\'ährend  bei  dieser  das 
Blutserum  die  verschiedensten  Arten  vnn  Bakterien  abzutöten  ver- 
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mag,  ist  der  bube  Schutz  gegen  eine  bestimmte  Infektionskrankheit 

nach  deren  €  herstellen  entweder  ein  streng  spezifisclier  oder  er 
erstreckt  sich  höchstt^ns  noch  auf  nahe  Verwandte  des  in  Betracht 
kommenden  Mikroorganismus. 

BOBDET,     BUCHNEH,     EHHLK'H,     GbVBER,     MoRGENBOTH,     PFElFf-Eß. 

MBTSCHSlKOrf,  Wassebmann  haben  in  i.ieii  letzten  Jahren  diese  Fragen 
mit  bewun(Ierns\vfiriii>(<?ni  Scharfsinn  ilurdigearbpltct.  Die  merkwürdig- 
sten Perspektiven  aucli  für  ilie  Phj^iologie  halinn  sicii  dabei  eröffnet. 
Die  frappierende  Äbiilirlikeit,  ja  Gb'icbheit  der  Hämolyse  mit  der  Bakterio- 
lyse  lial  die  Verbreitung  und  Vertiefung  des  Forschens  auf  das  (tünstigste 
heeinfiusst.  Von  den  vielen  merkwürdigen  Ergebnissen,  deren  jedes  für 
sich  bedeutungsvoll  ist,  können  hier  nur  einige  wenige  Grundtatsachon  aii- 
gefübrt  werden. 

Wie  man  sich  die  Wirkung  des  Blntseruuisi  bei  der  angebornen 
und  erworlienen  Bakterienimmunität  denken  kann,  ist  aus  dem  früher 
Gesagten  zii  entnehmen. 

Die  erworbene  Itnmuuität  beruht  nun  aber,  soweit  sie  überlianpt 
von  Eigenschaften  des  Bhites  abhängt,  keineswegs  inrnier  auf  dessen 
Fähigkeit  die  Mikroorganismen  selbst  abzutöten-  Sondern  bei  be- 
stimmten Krankheiten  hat  das  Blutserum  wesentlich  die  Fähigkeit 
die  von  den  Bakterien  proiluzierten  Gifte  unschädlich  zu  machet). 
Ist  das  geschehen,  so  vermag  der  Organismus  mittels  seiner  natür- 
lichen Kräfte  mit  den  Bakterien  fertig  zu  werden. 

Sicher  wirkt  ja  die  grosse  Mehrzahl  der  Bakterien  auf  die 
Zellen  des  Körper.-^  durch  Gifte  ein.  die  sie  produzieren.  Zwar  kennt 
man  dastTeuaiiere  dieser  Wirkungen  nicht  für  alle  Mikroorganismen. 
Nach  unseren  gegenwärtigen  Kenntnissen  spielen  dieselben  bei  ver- 
schiedeneu Gruppen  eine  sehr  verschieden  atLSgesprochene  Rolle. 
Für  manche  wissen  wir  so  wenig,  dass  man  sogar  au  dem  Vor- 
handensein von  Toxinen  zweifeln  zu  dürfen  glaubte  (z-  B.  Milzbrand  ')) 
Im  Gegensatz  dazu  sind  Diphtherie-  nndTetauushazinen  die  klassischen 
Vertreter  vnn  Schädigern  des  Organismus  durch  chemische  Stoffe: 
bei  ihnen  ist  das  weniger  Wichtige  die  Verbreitung  der  Mikroben 
im  Körper  als  ihre  lokale  Wucherung  mit  Abscheidung  giftiger,  in 
dem  Organismus  sich  verbreitender  und  seine  Zellen  zerstörender 
Substanzen. 

Die   Gifte    bilden    sich   durch  den    Lebensproüess  der    Bakterien  und 
entstehen     wohl    wescntlicfi     innerhalb    des    Leibes    der    Mikroben.     Die- 
sen   verlassen    sie     teils     als    Sekretionsprodukte,    teils    kommen    sie     in 
fdie  Sättemasse  des  infizierten   Kör|)ers  dadurch,  dass  Bakterien    abstt'fben 
^und     ihre    Substanz    gelost    wird.     Verschiedene    Arten    von  Giften,    und 

1)  Vgl.    dem    gegeotTber   MABMiEa,    Annales    de  l'Institut  PasteuJ    \S%. 
\B.  .532. 
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auch  die  einzelnen  Mikroben  scheinen  in  dieser  Richtung  hin  Verschie- 
denheiten zu  bedingen,  welche  uoch  keineswegs  völlig  geklärt  sind.') 
Ich  möchte  auf  diese  Dinge  ebensowenig  eingehen  wie  auf  die  chemische 
Beschaffenheit  ilor  Gifte,  weil  hier  noc)i  alles  im  Flu.ss  ist  und  ein  irgend- 
wie geklärte^  Urteil  nicht  gegeben  werdeji  kann.  Über  die  Alkaloide  und 
ptomainahnlichen  Substanzen  gelangte  die  Forschung  zur  Annahme  einer 
Eiweissnatur  der  Gifte.  Doch  wurde  auch  diese  neuerdings  wieder  zweifel- 
liaft  und  man  kann  jetzt  sicher  nur  sagen,  dass  die  bakteriogenen  Gifte  sehr 
fest  an  Eiweisskörpern  haften,  sowie  dass  sie  den  Enzjmen  nalie  stehen. 
Wahrscheinlich  sind  sie  eiweissfrei. 

Die  Giftigkeit  der  in  Betracht  kommenden  Stoffe  ist  eine  ganz  ausser- 
ordentliche und  lässt  alles,  was  wir  sonst  über  die  Intensitöt  von  Giften 
wissen,  weit  hinter  sich.  Das  ist  um  so  erstaunlicher,  als  wir  die  reinen 
Substanzen  ja  nocli  gar  nicht  kennen,  vielmehr  bisher  leiliglich  mit, 
Gemiscfien  arbeiten.  Gerade  wegen  ihrer  ansscrordontlicb  starken  Wirkung 
ist  man  geneigt  die  Bakteriengifte  in  nahe  Beziehung  zu  den  Eiizynii^ii  zu 
bringen.  Ihre  grosse  Empfindlichkeit  hnhereii  Temperaturen  gegenüber 
bestärkte  in  dieser  Ansicht. 

Vom  Orte  ihi-er  Entstehung  gelangen  die  Gifte  wie  erwälmt  in 
den  Saftstroni,  Aber  schon  hier  ist  vieles  ganz  anders  als  bei  den 
sonst  bekannten  giftigen  Substanzen.  Ich  rersuche  die  Erschei- 
nungen am  Beispiel  des  Tetamts-  und  Diphtheiiegiftes  zu  erörtern, 
weil  über  diesen  beiden  am  meisten  bekannt  ist. 

Während  für  Gifte  aas  der  Gruppe  der  Alkaloide  z.  B.  das 
Stvycbnin  die  Verbreitung  von  der  Applikationsstelle  durch  den 
Kreislauf  und  die  .Anziehung  durch  bestimmte  empfindliche  Zellen 
erwiesen  ist,  wandert  das  Tetanusgift  lediglich  vom  peripheren  Ne- 
roeu  aas  an  die  Ganglienzelle  heran,  auf  die  es  einwirkt-)  Sein 
Angriffspunkt  ist  sicher  ein  zentraler,  aber  ebenso  sicher  ist  die 
Zelle  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  nur  von  iliren  Ausläufern 
aus  erreichbar,  nicht  direkt  vom  Blut-  oder  Lymphstroni  atis. 

Könstlich  kennen  die  Xcrvenapparatc  auch  dadurch  tctantsch  gemaclit 
werden,  dass  man  das  Gift  in  sie  direkt  hineinspritzt,  .sei  es  In  den  Nerven 
nder  in  das  RUckenmai-k.  Dabei  hat  sich  die  intere.ssante  Tatsache  ergeben, 
dass  die  sonst  so  lang  dauermic  Inkubationszeit  des  Tetanusgiftes  wegftlllt. 
Diese  ist  also  nicht,  irie  man  vielfach  glaubte,  eine  die  bakteriellen  Giftf 
auszeichnende  Eigenschaft,  sondern  lediglich  durch  die  lang.same  Wanderung 
im  Nerven  von  der  Applikationsstelle  zum  Zentrum  hervorgerufen. 

Diese  nicrkwürdige  Verbreitungs weise  des  Giftes  erklärt,  dass 

eim  experimentellen  Tetanus  die  Erscheinungen  stets  an  dem  der 

Impfstelle  entsprechenden  Körperteile  anfangen.     Allerdings  ist  es 


1)  Ülier  diese  Verbal tnisge  b.  OepEKflRm,  Toxine  und  Antitoxine.  1904. 

2)  Das  iBt  erwiesen  durch  H.  Mktkk  u.  R.4Ks<iu,  Sitzguber.  d.  naturwiaa. 
GuscllBcbaft  lu  Marburg  19C2.  Nr.  I.  —  Dieselben.  Arch.  f.  esper.  Pathologie. 
Btl.  49.    H.  860. 
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beim  menscbliclieii  Tetanus  fast  immer  anders;  er  beginnt  in  der 
Regel  an  den  Kiefermuskelu. 

Aunli  lier  auf  tlas  Nervensystem  einwirkende  Teil  des  Di])btheriegiftes 
si'hüilifjt  io  der  Regel  die  dem  Erkiaiikuniisort  zonächsf  Hegenden  Parlieen 
i'.uers^  Sein  Angriffspunkt  liegt  ja  nach  allem,  was  wir  wissen,  vornehm- 
lich in  den  peripheren  Nerven,  und  ich  mi5chte  glauben,  dass  ila  ähnliche 
Beziehungen  maligebeiid  sind  wie  bei  dem  Tetanusgift. 

Lässt  sich  so  die  Widerstand.sfilhigkeit  des  Körpers  gegen 
bakterielle  Infektionen  dadurch  steigern,  dass  die  genannten  Immun* 
körper  im  Kreislauf  vermehrt  oder  Antitoxine  erzeugt  werden,  so 
vermögen  doch  alle  möglichen  Arten  vnn  Einwirkungen  die  "Wider- 
standskraft des  Organismus  zu  steigern,  ohne  gerade  zu  einer  spezi- 
flsehen  Infektion  Bezug  zu  haben.  Schon  vor  langen  Jahren  ver- 
mochte WooLDBTDGE  Tiere  durch  sein  Gewebeflbrinogen  gegen 
Milzbrand  zu  schützen.  Dann  lernte  man  alle  möglichen  anderen 
Mittel  kennen  'J  und  da  auch  Mikroorganismen  einer  Art  sich  als 
"wirksam  zum  Schutz  gegen  solche  anderer  Spezie-s  erwiesen,  so 
begannen  zeitweise  Zweifel  an  der  Besonderheit  der  spezifischen 
Immunisierung  einzutreten.  Indessen  zeigte  sich  docli  Ivald,  dass 
die  Form  des  Schutzes,  von  der  wir  hier  sprechen,  etwas  ganz 
anderes  ist,  als  die  isopathische  spezifische  Imniuni«ierung.  Sie  ist 
viel  unsicherer,  schwächer  und  dauert  ganz  wesentlich  kürzer.  In 
diesem  letzteren  Punkte  bestehen  also  .Ähnlichkeiten  mit  der  anti- 
toxischen Immunität. 

Die  bakteriellen  Gifte  erzeugen  nun  in  dem  Körper,  in  welchen 
sie  eindringen,  Stoft'e,  welche  die  Fähigkeit  haben,  mit  ilmen  eine 
An  Bindung  einzugehen  (Antitoxine)  und  sie  dadurch  ihrer  giftigen 
Eigenschaften  zu  berauben.  Die  Kenntnis  dieser  Tatsache  verdanken 
wir  dem  Geiste  E.  v.  Behrings. 

Die  Ursache  der  Steigening  dieser  natürlichen  Bakterien- 
resistenz wird  jetzt  meist  auf  eine  Veruiehi'ung  der  bakterien- 
feindlichen Stoffe  im  Blut  zurückgeführt  und  nach  der  Ableitung 
dieser  ans  den  Leukoz.vten  lassen  manche  die  Erzeugung  von  Leu- 
kt)zj*tose  das  verbindende  Glied  sein.  Tatsächlich  rufen  auch  nicht 
wenige  der  hier  in  Betracht  kommenden  Einwirkungen  Leuko- 
zytose hervor.  Ein  leukozj'tenreiches  Blut  soll  an  sich  Bakterien 
stärker  abtöten  als  ein  leukozytenärraeres.-)  Wie  sich  in  diesen 
Fällen  die  Immunkörper  verbalten,  darüber  scheint  mir  nichts 
sicheres  bekannt  zu  sein. 


li  S.    dieselben    bei    T>u:!  DONNfi.     H^.  41».    —    H.   BrcHsEB    in  Penanldt- 
Stintüing.  3.  Aufl.     1.  Bd.    f?.  lU). 

2)  Hahn-,  Arcli.  f.  Hygiene.  J8  (1897].     i*.  312. 
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Die  erworbene  t^pezifische  Immunität  ist  also,  soweit  die 
Blutflüssigkeit  für  ilire  Entst^liuag  in  Betracht  kottimt,  eutweder 
eine  BakterieniTrimunitftt  oder  eiue  Giftimmunität.  Beide  küniitn 
entweder  dadurch  erzeugt  werden,  dass  ein  Organismus  die  be- 
treifende Kraiiklieit  iiberstebt,  Oder  sie  lassen  sich  künstlich  durch 
Schutzimpfung  hervorrufen. 

IHe  künstliche  spezifische  Schutzimpfung  kann  auf  zwei  gi'Und- 
sätzljch  verschiedenen  Wegen  erzielt  werden.  Entweder  wird  der 
zu  immunisierende  Organismus  dadurch  vorbereitet,  dass  ihm  die 
Eireger  der  betreffenden  Krankheit  bez.  deren  Produkte  einver- 
leibt werden:  isopathisehe  (aktive)  Immunisierung. 

Man  gibt  ilann  entweder  >ijhr  kleini'  Mfi)f.'t'n  dieser  Stoffe.  Oder  man 
gibt  sie  in  veriintierter,  abgesehwach tPcFinin.  Die  verschiedensten  Methoden 
sind  filr  diesen  Zweck  ausgeluhlet.')  .\uf  Kunst  und  Technik  Iwinmt  niclit 
weniges  an,  denn  es  niuss  die  Mitte  gehalten  werden  zwischen  /u  schwachen 
und  zu  starken  Darreicbiiniton.  Der  Organismus  erkrankt  rlann  in  der 
Begel  mit  einer  lieberhaften  „Reaktion".  Möfrlieherweise  lie^rt  daritt  teleo- 
logiscli  gesprochen  die  IJedentun!.'  des  Fiebers. 

Die  isopathisch  erworbene  luiniunität  tritt  langsam  ein,  denn 
die  geeignetet)  Zellen  werden  allmählieh  zur  l'rodufctinn  der 
Iinmnnkürper  odtiv  der  Antitoxine  gereizt.  Aber  sie  hält  auch  laii^e 
Zeit,  Monate.  Jahre,  in  lUHUchen  Fallen  das  ganze  Leben  hindurch 
an  und  gegenüber  Versuchen,  das  Antitoxin  aus  dem  Blute  zu  ent- 
fernen (z.  B.  durch  starke  Bhitentziehungen),  erfolgt  stela  schnell 
eine  Neubildung  davon. 

Bei  einer  zweiten  Form,  der  antitoxischen  (passiven) 
Imjiinnisierung,  wird  der  fertige  Antikörper  (Antitoxin)  direkt 
auf  einen  anderen  Organismus  übertragen,  und  zwar  geschieht  das 
vorläufig,  solange  man  nicht  imstande  ist  das  Antitoxin  rein  dar- 
zustellen, durch  Einspritzung  von  Blutserum  iinniuuisierter  Tiere. 
Wir  verdanken  diei^e  Methode  E,  vos  BEHaiNfi. 

In  diesem  Falle  tritt  die  Intnuinität  sehr  schnell,  eben  sofort  mit 
der  Darreichung  des  Antikiir[ierH  ein.  Aber  sie  ist  auch  viel  wenig«' 
dauerhaft:  innerhalb  von  "Wochen  schwindet  sie  häutig  schon. 

Das  liegt  einmal  wohl  daran,  ilass  die  Bestandteile  Iremdcn  Blutes  eben 
iloch  leichter  ausgeschieden  werden.  Dassdie  Antitoxine  sich  überhaupt  im  Blute, 
nucb  dazu  in  dem  ainlerer  Tiere  halten,  könnte  man  als  ein  Zeichen  ihrer 
nahen  Verwandtschaft  zu  den  normalen  Bestandteilen  des  lilutes  (Plasma- 
eiwei^s)  HiihoUen,  Eutweder  -iind  >ie  mit  den.'selben  im  wi-sentlichen  iden- 
tiscli  und  unterscheiden  ?.icb  nur  durch  Verschiedenheiten  in  einzehjen 
Gruppen.     Oder   sie  gehören  zu  Elwei«.sköri>prn,  welche  für  unsere  gegen- 


1)  B.   dieec'lben   bei 
.Vnfl.  l.    S,  IIS. 


H.     lil<.H.\Elt 


Penwldt-Stinteing  spez.   Therapie. 
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wftrtigen  chenüscbeii  VorsteltungPii  dem  Serumoi weiss  sehr  nahe  stehen. 
Da,  wie  die  neueren  Eifahrangen  ühei*  Präcipitinc  lehren,  trotz  i-heraischer 
Gleichheit  von  Suhstauzen  itoch  noch  Unterschiede  gegenUher  dem  tierisL-lien 
KiJrpei'  bestehen  können,  so  wirf  es  wohl  verstündlieh,  ilass  von  fremde» 
ürgaiiismen  stainmende  Antitoxine  leichter  aus  Aem  Blute  veisihwinden  ab 
die  selbstgehildeteii. 

Indessen  ist  es  nocii  gar  nieht  au!>gemacht,  dass  nicht  auch  bei  der 
passiven  Imtnuiiisiening  die  Zeüeii  des  immunisierten  Organismus  ilonh  mit- 
wirken. Vielmehr  halten  Forscher  wie  0.  FräENKEL  und  SoBERNHillM 
das  sogar  flir  ganz  erwiesen.')  Die  passive  Immunität  dauere  nur  des- 
wegen kürzer,  weil  der  Reiz  auf  die  mit  der  Produktion  des  Antitoxins 
betrauten  Zellen  ein  viel  schwächerer  sei. 

Man  sieht  also:  selir  kompliziert  liegen  die  Fragen  nach  der 
dem  Wesen  der  Immunität.  Alle  mit  dem  Gegenstande  beschäf- 
tigten Forscher  warnen  immer  und  immer  wieder  von  einei-  unvor- 
sichtigen Schematisierung. 

In  der  Tat  hat  seit  Beginn  der  Beschäftigung  mit  diesen  Fragen 
eine  andere  Anschauung  noch  Geltung  für  eine  Krklärung  der 
Immunität  beansprucht 

Wanderzellen,  welche  teils  zu  den  Blntlenkozyten  gehören,  teils 
von  festsitzenden  Zellen  abstammen,  durchziehen,  man  darf  wohl 
sagen,  alle  Teile  unseres  Organismus  und  nehmen  eine  grosse  Reihe 
von  Gegenständen  mit  sich  fort.  Wir  wissen,  dass  feste  Substanzen 
aller  Arten  von  ihnen  umflossen  und  weggetragen  werden.  Überall  dort 
wo  feste  Fremdkörper  sich  anhäufen  ^  nnd  dazu  gehört  alles,  was 
nicht  in  den  Sftfteu  gelöst  oder  in  den  Bestand  der  Zelle  aufgenommen 
ist  — ,  überall  dort  sieht  man  Wanderzellen  erscheinen  und  die 
fi'emden  Körper  wegtragen.  Dabei  bescliränken  sich  dieselben 
keineswegs  auf  eine  mechani.sche  Tätigkeit.  Sondern  man  kann 
direkt  sehen,  wie  sie  Substanzen,  welche  überhaupt  gelöst  werden 
können,  allmählich  verflüssigen  und  dadurch  zerstf'Vren.  Es  ge- 
schieht das  offenbar  durch  Abscheidung  von  enzyumrtig  wirken- 
den Sekreten.  Jedenfalls  hat  man  den  Eindruck,  dass  die  Aufgabe 
der  Entfernung  fremder  Substanzen  durch  die  Wanderzellen  mit 
doppelten  Mitteln  betrieben  wii'd:  Verflüssigung  und  Auflösung  in 
deu  Körpersäften,  so  dass  diese  das  Gelöste  wegschwemmen,  und 
dabei  zugleich  Zer.sprengung  in  einzelne  Partikel,  welche  wegen 
ihrer  Kleinheit  einen  Transport  ermöglichen,  Wegschaö'ung  derselben. 

Wir  sehen  so  bei  mancherlei  Krankheitszuständen  Wandei-zellen 
auftreten.  Wie  fi-üher  evwälint,  werden  .sie  durch  chemotrupische  Ein- 
wirkungen an  den  richtigen  Ort  geführt.  Auch  hier  wieder  kann  das, 

1)  C.  Frakskkl  und  ^olükkniieim,  Hygieoistlie  Kundschau  1894.  i^-  t'T 
u.  14D. 

KRtBL,  Ptiiioi.  Pliysiolugie.    S.  Aojl.  15 
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was  sie  am  kranken  Organismus  tun,  natürlich  nur  eine  Ei-weiterung, 

gewissermaßen  eine  Fortführung  ihrer  Tätigkeit  am  gesunden  sein. 

Aber  für  die  letztere  beilörfen  unsere  Kenntnisse  ganz  dringend  einer 
VVeiterhildiuig.  Als  „Strassenkehrer"  wirken  die  Wanderzellen,  wie  man  oft 
gesagt  hat.  Aber  es  ist  kaum  vorstellbar,  dass  lediglich  zum  Transport  von 
Fremdkörpern  dieser  ansserordentliche  Apparat  in  Tätigkeit  gesetzt  wird. 
Vielmehr  müssen  wir  erfahren:  wie  weit  kommen  fllr  unseren  Stoffwechsel 
alle  Stoffe  nur  soweit  in  Betracht^  wie  sie  gelöst  sind'/  Wie  weit  wer- 
den tatsächlich  Produkte  des  interinediilren  Stoffwaiidels  als  feste  Körper 
durch  die  Wandzellen  transportiert'/  Wie  weit  gehört  also  deren  Tätig- 
keit —  um  bei  dem  Vergleich  zu  bleiben  —  nicht  nur  zur  Reinigung  der 
Wege,  sondern  zum   Geschäftsverkehr  der  Bew(»hner? 

Die  Aufnahme  aller  Nahrungsiiestandteile  im  Darm  erfolgt  ja  sicher 
nur  in  Lösung.  Dass  im  Intermediärstoffwechsel  auch  der  Transjiort  fester 
Körper  in  Betracht  kommt,  dafür  scheinen  mir  vor  allem  BoNNETS  Be- 
ohachtunften  Ober  die  Embrjotrophe  zu  spreclien. 

Die  Fähigkeit  der  Wanderzellen.  feste  Fremdkörper  au£su- 
nelimen  und  wegzutragen,  wurde  nun  sclion  frühzeitig  zur  Erklärung 
der  Immunität  herangezogen.  Die  „Phaguzytentheorie"  knüpft  sich 
in  erster  Linie  an  den  Namen  Metschniki  iffs,  und  dieser  Forseher 
hat  sie  gegenüber  all  den  zahlreichen  Angriffen  mit  unermüdlichem 
Scharfsinn  verteidigt.') 

Dass  Wanderzellen  Mikrourganismen  in  sieh  aufnehmen,  ist 
sicher.  Sicher  geschieht  das  auch  nicht  nur  mit  schou  vorher  ab- 
gestorbenen Miki'obeu.  Denn  Metschnikofi'  hat  MUzbrandbazillen, 
die  schon  von  Zellen  aufgenommen  waren,  züchten  können.  Sicher 
verlässt  auch  bei  mauclieu  (kiinstlichenj  Infektionen  der  allergrösste 
Teil  der  eindringenden  Mikroorganismen  innerhalb  von  Wanderzellen 
die  Infektions8t«lle.  Aber  ebenso  sicher  gibt  es  (künstliche)  In- 
fektionen, bei  welchen  von  diesem  Vorgang  nichts  zu  sehen  ist. 

Also  die  Frage  nach  der  Bedeutung  der  „Phagozytentheorie" 
8t«ht  ähnlich  wie  es  für  die  Abtötung  der  Mikroben  in  den  Körper- 
säften erörtert  wurde. 

Wir  sind  somit  noch  weit  «entfernt  von  einer  allgemeiu  gültigen 
Theorie  der  Immunität,  und  es  fragt  sich  überhaupt,  ob  wii'jeeine 
solche  bekommen  werden.  Denn  der  C4edanke  liegt>  nahe,  dass  der 
Organismus  zur  Beseitigung  verschiedener  Infektionen  die  mannig- 
fachsten Mittel  aufwendet.  Vielleicht  schon  verschiedeneu  Mikro- 
organismen gegenüber.  Verhalten  sich  diese  doch  auch  so  wenig 
gieichniässig  nach  der  Art,  wie  sieden  Körper  schädigen!  Vor  allem 
aber  verschiedenen  Formen  der  Infektion  gegenüber! 

Ich  halie  dnrchans  den  Eindmck,   dass  die  Mittel,  welche  der  Orga- 


1)  Vgl.  Mbtschnikokk,  luununität  bei  Infeklionskranlth.  Übers.  Jena  1902. 
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uisraus  zur  Abwel)r  braucht,  verscbiedeii  sind,  je  nach  dem  Angi'iffsjiuiikt 
dei"  Mikroorganismen.  Dafür  sprechen  gewichtige  Grllude:  Tiere  liönuen 
gegen  eine  Form  der  lufelitioii  geschützt  sein,  ohne  deswegen  generell 
ünmnn  zu  sein.  Vielmehr  kiinn  das  Eindringen  der  Mikroben  an  anderen 
Stellen  verderblich  werden. 

Somit  lässt  sich  sagen:  die  Flüssigkeiteii  des  Kreislaufs  ver- 
niügen  sowohl  imter  manchen  natürlichen  Verhältnissen  als  auch 
nach  dem  Überstehen  von  Krankheiten  beziehentlich  nach  bestimmter 
Beliandlung  zuweilen  Mikroorganismen  abzutüten.  Die  Wauderzellen 
könueo  Mikrooi-ganismen  aufnehmen  und  dadurch  unschädlich  machen. 
Beide  Vorgänge  verleihen  unter  Umständen  dem  Organismus  Schutz 
gegenüber  der  schädlichen  Wirkung  von  Bakterien.  Aber  weder 
reicht  einer  von  beiden,  noch  reichen  beide  aus,  um  damit  unter 
allen  Umständen  die  Immunität  zu  erklären.  Vielmehr  bleibt  deren 
generelles  Verständnis  weiteren  Beobachtungen  vorbehalten. 

Wie  mir  scheint,  sollten  kilaftige  Untersuchungen  einmal  systematisch 
festzustellen  suclien,  auf  welche  Weise  Mensch  und  Tier  dem  nattlrlichen 
Infektionsmodus  gegenüber  geschützt  ist,  bez.  unterliegt.  Schon  die  viel 
kleineren  Bakterienraengeii,  die  unter  den  Verhältnissen  des  Lebens  die 
Infektion  meist  erzeugen,  werden  manches  anders  erscheinen  lassen  als  im 
E.xperinient.  Es  wurde  schon  oben  hervorgehoben,  dass  dann  der  Wider- 
stand der  Bedeckungen  wohl  eine  grosse  Rolle  spielt. 

Offenbar  kommt  e.«  vielfach  auf  Dinge  an,  welche  sich  unserer  Be- 
urteilung noch  gänzlich  entfliehen,  und  sehr  feine  Unterschiede  können 
ausserordentliche  Verschiedenheiten  im  Verhalten  gegen  Mikroorganismen 
zustande  bringen.  Die  einzelnen  Kassen  der  gleichen  Spezies  bewirken 
nicht  selten  fundamental  verschiedenes  Verhalten  gegenüber  der  gleichen  Art 
von  Mikroorganismen.  Dieudonne  führt')  eine  Reihe  lehrreicher  Beispiele 
aus  dem  Tierreich  dafür  an,  und  auch  die  Pathologie  des  Menschen  würde 
mit  nicht  wenigen  Belegen  dienen  können.  Verschiedenheiten  der  Rasse  und 
des  Alters  bedingen  erhebliche  Unterschiede  in  der  Empfänglichkeit  gegen 
Infektionen,  Ebenso  wird  dieselbe  wesentlich  gesteigert  durch  psychische 
Depression  und  durch  allgemeine  Herabsetzung  des  Erniihrungszustimdes, 
oder  anders  ausgedrückt,  durt^h  allgemein  schlechtes  Befinden.  Worin  das 
eigentlich  besteht,  wissen  wir  nicht.  Aber  es  war  von  jeher  eine  Metliode 
erfahrener  Ärzte,  durch  Hebung  des  Allgemeinzustandes  die  Widerstands- 
fähigkeit des  Organ  i-^mas  den  verschiedenen  Einwirkungen  gegenüber  zu 
erhöben. 

Sehr  nahe  Beziehungen  zur  Frage  des  Schutzes  vor  Infektions- 
krankheiten hat  der  Modus  ihrer  Heilung.  Bei  denjenigen,  welche 
auf  den  Organismus  durch  Gifte  einwirken  —  schliesslich  werden 
das  wohl  alle  sein  —  erfolgt  der  Tod,  wenn  Menge  oder  Stürke  des 
gebildeten  Giftes  von  den  Zellen  nicht  mehr  au!<geglic!ieu,  neutra- 
lisiert werden  kann.    Heilung  kann   einmal  durch  die  Produktion 


1)  DiKüixiKXK,  Schutzimpfung  u.  Serumtherapie.     %  Aufl. 
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oder  künstliche  Einf&hrang  von  Antitoxinen  zustande  kommen.  Wie 
das  Beispiel  der  Diphtherie  lehrt,  verlieren  die  Mikroben,  wenn 
ihnen  die  Waffe  aus  der  Hand  genommen  wird,  die  Fähigkeit  zum 
Leben.  Indessen  die  Mikroben  können,  wie  scheint,  auch  ohne  Ein- 
wirkung von  Antitoxinen  auf  ihre  Gifte  absterben,  und  es  kann  die 
Wirkung  von  Giften  ebenfalls  aufhören,  ohne  dass  sie  durch  Anti- 
toxine neutralisiert  werden.  Das  sieht  man  aus  Fällen,  in  denen 
eine  Infektionskrankheit  wie  der  Tetanus  heilte,  ohne  dass  sich 
im  Blute  des  Erkrankten  Antitoxin  fand.')  Offenbar  werden  hier  die 
Zellen  unempfindlich  gegen  das  Gift,  es  entwickelt  sich  ein  der 
histogenen  Immunität  ähnlicher  Zustand. 

1)  ViscENZi,  Deutsche  med.  Wehs.  1898. 


Die  Atmung.) 


Alle  Zellen  imseres  Oi-ganismus  babeu  das  lebhafteste  Bedürf- 
nis Sauerstoff  aus  ihrer  Umgebung  aufzunehmen  niid  Kohlensäure 
in  Blut  und  Lymphe  auszuscheiden.  Das  Blut  seinei-seits  veraor^ 
sich  mit  Sauerstoff  in  der  Lunge  und  gibt  dort  auch  die  von  den 
Zellen  gelieferte  Kohlensäure  an  die  äussere  Luft  ab.  Alle  diese  Vor- 
gänge, also  deo  Wechsel  der  Gase  im  Organisnnis,  bezeichnen  wir 
als  AtniUDg  und  unterscheiden  dabei  den  Grasaustausch  zwischen 
Geweben  und  Blut  („innere  Atmung'')  und  den  zwischen  Blut  und 
Alveolarluft  („äussere  Atmung").  Beide  Vorgänge  sind  natürlich 
auf  d.ts  innigste  mit  einander  verbunden  und  von  einander  abhängig, 
denn  der  Gaswechsel  in  der  Lunge  dient  nur  dazu,  die  Gewebe  mit 
Sauerstoff  zn  versorgen  und  Ton  Kohlensäure  zu  befreien. 


Die  äussere  Atmung. 

Für  die  äussere  Atmung  ist  zunächst  die  ungehinderte  Zufuhr 
der  Lnft  zu  der  respii-ierendeii  Fläche  auf  der  Lunge  notwendig. 
Hier  können  schon  Hindernisse  erwachsen,  und  zwar  droht  die 
grosse  Gefahr  diidui'ch,  dass  im  Pharynx  sich  Luft-  und  Nahrungs- 
wege kreuzen.  An  anderem  Orte  wird  gezeigt,  wie  an  dieser  Stelle 
die  ersteren  vor  dem  Eindringen  von  Nahrungsmitt«ln  geschützt 
werden.  Solcher  Schutz  ist  de-'^wegeu  höchst  notwendig,  weil  Gegen- 
stände, welche  in  die  Lunge  hineiugelangen,  in  vielen  Fällen  durch 
ihre  entzündungserregenden  Eigenschaften  die  Ursache  bösartig  ver- 


li  Über  die  Pathol.  d.  Atmung  s.  Trai'bem  Beiträge;  Cornuelm,  Allg. 
PutlioL  2,  Aufl.  2.  S.  159;  A.  Fiiabnkt;?.,  IHagDOstik  ii.  Symptomatologie  der 
Langeakronkheiten.  Wien  1890;  Wistbk-h,  Virfli,  Handb.  der  »pez.  Patbol. 
I).  Therapie.  5.  Ud,;  Speck,  Pliysiol.  des  menschlieUen  AtniCDS.  Leipzig  1892. 
—  Über  die  BegulieruDg  der  normalen  Atmung  s.  F.  A.  Kuoii,,  Kongresa  f, 
innere  Med.  1880.  S.  210;  Mik^cheh,  Da  Bois'  Arch,  1885.  S.  355.  —  Hkriko 
II.  IlRKrER,  Wiener  Sitzungaber.  59.  II.    S.  91 19, 
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laufender  Erkrankungen  werden.  Nun  verfugt  aber  der  Respirations- 
apparat seinerseits  über  Vorrichtungen,  nm  Frendkitrper,  die  tatsächlich 
doch  durcli  die  Glottis  hiueiiikritnHien,  wieder  buh  den  Lurtrührea  «n 
entfernen.  Durch  dieselben  werden  natürlich  auch  solche,  welche 
nicht  von  aussen  eingedrungen  sind,  die  aber  in  die  Luftwege  nicht 
hineingehören,  aus  diesen  herausbefördert. 

Hier  sind  zunächst  die  Flinimerbewegungen  der  Epithe- 
lien  zu  nennen,  Sie  führen  durch  ihre  geringe,  aber  stete  Arbeit 
alles  Fremde  von  den  Bronchiolen  nach  der  Trachea  und  dem  Kehl- 
kopf zu.  Leider  .lind  wir  über  Störungen  dieser  Protoplaamabewe- 
gung  in  keiner  Weise  unterrichtet;  es  ist  wahrscheinlich,  dass  Kennt.- 
nisse  darüber  die  interessantesten  Aufschlüsse  über  die  Entstehung 
mancher  Bronchial-  und  Lungenerkrankungen  geben  würden.') 

Wie  wir  später  bei  der  Erörteruii);  des  Hustens  seilen  werileii.  I'ührt 
eine  Störunfi  des  Hustens  leiedt  zum  Zurückbleiben  vou  EntzQiulunjts- 
[»rodnkteii  in  iler  Lunge  uurl  zu  ganz  liestinimteii  ilaraus  folKenden  Scliätl- 
liclilfeiten.  Da  nun  die  wicbtigste  Kraft,  welche  FremdbOriier  aus  den 
Alveolen  und  kleinen  Bronchioieii  nach  der  Trachea  befördert  wahrselieiidich 
die  Flimmerbewegung  ist,  so  werden  Störungen  derselben  im  Sinne  eines 
Zurückbleibens  von  Entzandun^'sprodukten  wabrscheinlicit  noch  bedroldicher 
■■ein.  Es  Hessen  sieh  da  vielerlei  Vei-mutungen  äussern,  aber  dieselben 
liaben  wenig  Wert,  weil  tatsächliche  Unterlagen  vorerst  noch  fehlen. 

Die  zweite  Sclmtzvorrichtuug  für  die  Lunge  besteht,  wie  Mir 
aus  den  wichtigen  Beobachtungen  von  F.  MlaLEB^)  wissen,  in 
der  Äbscheidung  von  Schleim  auf 'der  Oberfläche  der  ganzen 
r^uftwege.  An  diesem  Schleim  kleben  kleinere  Fremdkörper,  z.  B. 
Kohleteilchen  und  Bakterien  fest,  sind  dadurch  verhindert  an  die 
Xellen  heranzudringen  und  werden  von  der  Flimtnerbewegung  wieder 
nach  aussen  befördert.  Nur  wenn  der  Organismus  solche  Fremd- 
körper in  übermässig  reichlicher  Menge  einatmet,  oder  wenn  ent- 
zündliche Prozesse  Schleimabsonderung  und  wohl  auch  die  Flimmer- 
bewegung stören,  nur  dann  ist  die  Lunge  dem  Eindringen  der  Ent- 
zündungserreger von  den  Luftwegen  aus  preisgegeben. 

Flimmerbewegung  und  Schleiinproduktion  sorgen  in  ununter- 
brochener Tätigkeit  für  die  Reinigung  der  Lunge.  Sie  werden  Hnt«r- 
stützt  durch  weitere  Vorrichtungen.  Zunächst  ist  nicht  zu  unterschätzen 


1)  Ober  die  Fliinmerbewegung;  Valentin  in  Wagners  Handwörterbuch 
der  Physiologie.  1.  S.  485;  Enoelmann  in  Hermanns  Handbuch.  1.  I.  8.  380; 
KuAtT,  Pflügers  Arch.  47.  8.  196;  Vebwoiin,  Ebenda,  48,  S.  149;  GnrrisEB 
in  „Pbysiol.  .Studien".     Leipjtig  1882.     S.  1. 

21  F.  Mör.t.Kii,  Sitzungsber.  der  Geeellsehaft  zur  Beförderung  der  ge-aansten 
NatiirwiBsennchaft  zu  Marburg.  ISOti,  Kr.  6.  —  Ders.,  Müncliner  tned.  Wehs. 
1897.    Nr.  4!i. 
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die  Einsflialtiing  des  Riechnervs  in  den  Änfang«teil  der  Luftwege. 
Manche   Beiniengiingfn  zur  Einatmuugslaft  werden    dadurch    von 

uns  erkannt  und  gemieden.  Und  weiter  ist  das  Niesen  bestrebt, 
alle  beweglichen  Fremdkörper  aus  den  Nasengängen  zu  entfernen 
und  diese  für  Luft  durchgängig  zu  erhalten. 

Dabei  ent.'jtelit  zuuäflist  eine  tiefe  Inspinittou,  auf  diese  erfolgt  eine 
kräftige  Eiiiatmuus  liurdi  die  anfangs  vereiijrte  Glottis.  Bei  geschlossenem 
Mund  wird  die  Lnit.  krüftig  durch  die  Nase  j^etrieben  und  ist  imstande, 
bewegliche  Frenidkörj^tr  aus  ihr  nach  aussen  zu  beftirdern.  Diese  Summe 
köorciinierler  BeweKunj,"eii  wird  redektoriscb  voii  der  Naseuschleirahaut. 
aus  erzeugt,  und  der  Rettcx  tritt,  entweder  durch  kraftis:e  Reize  ein  oder 
bei  erkrankter  und  abnonn  errecbarer  Schleimhaut  bereits  durdi  sehr 
ureringe  —  lauter  VerliiUtnisse,  die  wir  im  folgemh'u  fast  wiederliolt  finden 
werden  bei  Besprecbuun;  iJes  Hustens. 

In  Kehlkopf  und  Trachea  tritt  als  Wächter  und  Eeiniger  der 
Lunge  weiter  der  Husten  hinzu.  Wir  verstehen  darunter  bekannte 
lieh  eine  Reihe  komplizierter  Bewegungen  der  Ätemmuakeln,  und 
diese  können  von  zahlreichen  Stellen  des  Respirationstraktus  wie 
anderer  Körperteile  hervorgerufen  werden.  Sie  entstehen  also 
reflektorisch  nud  zwar  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  durch 
Vermittlung  des  Nervus  vagus:  derKehlkopfeingang,das  ganze  luui-re 
des  Kehlkopfs,  vor  allem  die  hintere  Wand  der  Trachea  und  der 
Bifurkation,  die  erkrankte  Pleura,  ferner  wie  Nai'nyn')  beobachtet 
hat,  die  pathologiscli  vergrusserte  Milz  und  Leber,  nach  Ansicht 
mancher  auch  Magen  und  Uterus  vermögen  Hustenanfälle  zu  er- 
zeugen.-) 

Der  Hu*{eu  beginn)  mit  einer  tiefen  Inspiration,  darauf  Iblgt  eine 
gewaltsame  krampfhafte  Exspiration,  und  diese  findet  im  Anfange  gegen  die 
verschlossene  Glottis  statt.  In  ihrem  Verlauf  öffnet  sich  die  Stimmritze 
und  nun  schiesst  durch  den  engen  Spalt  die  innerbalb  der  Lunge  unter 
hohem  Druck  stehende  Luft  nach  aussen.  Da  der  weiche  Gaumen  tieu 
Nasenrachenraum  abschliesst,  so  reisst  der  Luftstrom  alle.«,  was  sich  inner- 
halb von  Kehlkopf  und  Luftröhre  befindet,  in  den  Mund  hinein.  Vielleicht 
vermag  er  auch  den  [ulialt  der  Bronchien,  wenigstens  der  grossen,  direkt 
auszuschleudern.  Aber  .sicher  sind  in  diesen  die  Druckverhaltnisse  bieriOr 
viel  weniger  günstig.  Denn  hier  wird  ein  Fremdkörper  nicht  nur  in  der 
Richtung  nach  der  Tracliea  gepresst,  sondern  erhält  zugleich  Druck  von 
iler  Bifurkation  her,  und  es  kommt  für  den  Erfolg  dann  ganz  darauf  an, 
welcher  Einfluss  überwiegt.  Unseres  Erucldens  spielt  in  der  Beförderung 
von  Bronebialinlialt  bis  nahe  zur  Bifurkation  hin  die  Flimmerbeweguug  die 


1)  Nauwyn,  Arch.  t  klia.  Med.  23.    S.  423. 

2)  EoLErsKN,  Arcb.  f.  klin.  Med.  20.  B.  200.  Eine  Diskiiision  der  ein- 
schlägigen Verliältnisfic  <t.  bei  A.  Fhae.skki-,  Diitgiiosük  und  Symptomatologie 
der  Lllngenkrankheiten.    ^^   00. 
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Hau()trolk'.   Das,  was  sie  in  iJic  (rrossfu  LiiftrOlireii  eiiigefulirt  liat  vciiua^' 
tlariii  die  HusU'nbcwegung  direkt  in  den  Mund  zu  befördern. 

Der  Ort,  von  dem  aus  diese  Siimttie  von  Bewegungen  in  der 
gCBchilderten  Reihenfolge  liervorgernfen  wird,  liegt  in  der  Medulla 
nahe  dem  Atemzentrum;  er  ist  von  den  obengenannten  Stellen  aus 
retlektorisch  erregbar.  Ob  direkte  cerebrale  Reizungen  vnrkfimmen, 
ist  nicbt  mit  Sicherheit  erwiesen,  doch  sprechen  mancherlei  Erfah- 
rungen an  leicht  erregbaren,  neiTösen  Menschen  für  diese  Möglich- 
keit, und  auch  unsere  Fähigkeit  willkürlich  zu  huHten  lässt  sich 
sehr  wohl  damit  vereinigen.  Die  Erregung  erfolgt  an  den  wirk- 
samen Orten,  wenu  dieselben  gesund  sind,  nur  durch  Reize  von  be- 
stimmter Stärke,  ist  aber  ihre  Oberfläche  pathologisch  verändert, 
so  kann  die  Reizbarkeit  daselbst  erhölit  oder  herabgesetzt  sein.  In 
der  Regel  vergrösaern  akute  Entzündungen  der  Schleimhaut  die 
Erregbarkeit  der  reflektorischen  Nerven  ausserordentlich  lebhaft, 
während  einzelne  Gifte  sowie  Erkrankungen  des  Hirns  sie  herab- 
zusetzen imstande  sind.  Auch  die  chronischen  Entzündungen  ver- 
mögen sie  zuweilen  herabzustimmen. 

Die  Folgeerscheinungen  sind  für  beide  Fälle  ganz  die  entgegen- 
gesetzten; im  einen  werden  schon  durch  geringe  chemische  oder 
mechanische  Beimengungen  zur  eingeatmeten  Luft  andauernd  heftige 
Hustenstösse  ausgelöst,  im  anderen  Falle  kommt  es  nur  schwer  oder 
gar  nicht  mehr  zur  Entstehung  von  Husten. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  eine  Abschwächung  des  Vorgangs 
nicht  nur  dtirch  Erkrankung  der  sensiblen  Apparate  entstehen  kann, 
sondern  ebenso  gut  eintreten  miiss,  wenn  wegen  Läsion  der  motori* 
sehen  die  Atenibewegungen  nicht  mehr  kräftig  ausgeführt  werden. 
Das  beobachten  wir  zuweilen  in  Gefolge  schwerer  Erkrankungen 
des  Nerven sy.steras  sowie  bei  allen  möglichen  Schwächezuständen 
der  Muskulatur. 

Mag  die  Herabsetzung  der  Hustenbewegung  auf  Läaion 
sensibler  oder  motorischer  Appai'ate  beruhen,  jedenfalls  gerät  durcli 
sie  die  Lunge  in  Gefahr.  Was  .sich  in  ihr  ansairimelt  und  was  von 
aussen  in  sie  hineingelangt,  wird  nicht  mehr  entfernt,  sondern  bleibt 
liegen.  Für  die  normalen  und  pathi »logischen  Ausscheidungen  der 
Respirationssehleimhaut  tritt  diese  Retention  natürlich  dann  besonders 
leicht  ein,  wenn  mit  der  Abschwächung  des  Hust«ns  sich  eine 
Hemmung  der  Flimmerbeweguugen  verbindet.  .Teder  Arzt  kennt 
und  fürchtet  die  (4efahren  dieses  Zustandes,  wie  sie  sich  bei  alten 
Leuten  oder  schwer  Kranken  gar  nicht  so  selten  einstellen. 

Das   Zurückbleibende   zersetzt    sich    sehr   leicht.      Das   ist  Tatsache. 
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Nicht  vollkomm™  sicher  wisseu  wir,  «li  die  Zersetzungen  lediglicii  wegen 
lier  Stagnation  von  vorhandenen  Mikroorganismen  eingeleitet  werden,  oder  oli 
dk'-elbeii  erst  in  die  erkrankten  Lungen  —  etwa  we^en  Stiirutigeii  der 
Sclileirasekretion  oder  Flimmcrbewegnng  —  aus  den  grossen  Luftwegen  ein- 
wandern, leh  lialte  die  letztere  Vorstellung  für  die  höchst  wahrscheinlich 
riehtige.  Denn  Baumgaktkn,  Hildebaekdt,  F.  Müllee  famleu')  die 
Jjunge  sowie  den  grösseren  Teil  der  Luftwege  steril,  Injiuerliin  muss  er- 
wähnt werden,  dass  Dühck  aus  den  Lungen  frisch  getöteter  Haustiere  die 
vergeh ieden-sten  Arten  von  MikroorgaDismen,  auch  pathogeiie  zu  züchten 
vermochte.  Worauf  die  verschiedenen  Untersucliungsergebnisse  der  Forscher 
ZUrOckzufbhren  sind,  vermag  ich  nicht  zu  sagen. 

Da.«  Sterilsein  der  tieferen  Luftwege  erscheint  sehr  nierkwttnlig. 
Zwar  ist  der  Bakteriengehalt  der  Luft  ein  geringer,  aber  es  sind  doch 
eben  Mikroorganismen  in  ihr  enthalten,  und  man  würde  zunilclist  doch 
denken,  dass  zahlreiche  \(ni  ihnen  durch  die  Respiration  tief  in  die  Lunge 
hineingerisseii  weiden.  Oft'enbar  wirkt  einmal  die  Nase  als  Filter;  auf 
ihrer  Schleimhaut  klebt  schon  vieles  fest.  Im  Bronchialbaum  selbst  geht 
<lie  durch  ilie  Atembewegungen  bedingte  starke  Strömung  der  Luft  nur 
sehr  wenig  tief  hinab.  In  der  Hau[)tsaehe  tauseJieu  siel)  ja  die  Gase  der 
Bitinchiolen  uml  Alveolen  durch  Diffusion  aus.  Es  handelt  sich  dabei 
natnrlich  um  verhältnismässig  langsame,  wirbelartige  Bewegungen  und  bei 
der  riesigen  Obertläche  der  Schleimhaut  werden  alle  Teile  der  diffundieren- 
den I.ttft  mit  dem  Schleim  der  Zellen  in  Berfllirung  kommen.  So  ist  es 
verständlich,  da.ss  Mikroorganismen,  welche  doch  in  den  Bronchialbaum 
hinein  gelangen,  an  dessen  feuchten  Wunden  hangen  bleiben.  Durch  die 
onuul'bijrl ich  tätige,  von  unten  nach  oben  gerichtete  Flimmerbewegung  und 
tlen  Husten  vverden  sie  dann  —  sei  es  leitend,  sei  es  tot  —  wieder  aus 
iler  Luiiffe  liinaussreschafft.  So  sehen  wir  ebenso  wie  im  Darme  Gesund- 
heit, solang  Bewegung  herrscht.  Die  Infektion  erfolgt  erst  mit  dem  Auf- 
treten von  Stagnation,  und  dann  kömicn  Uetentionsenlzündungen,  wie  jeder 
Arzt  weiss,  ^ti  sehr  bedenklichen  Störungen  führen. 

Der  Hustet)  wendet  also  erliebliclie  Gefalireti  ab,  wenn  er  Fremd- 
kiirper  ao  ihrem  Eindringen  in  die  Luuge  hindern  oder  sie  aus  ihr 
herausschaflen  kaun. 

Andererseits  bringt  er  keinen  Vorteil,  sobald  er  nur  durch  eine 
abnorme  Reizbarkeit  der  Sclileimliaut  oder  reflektorisch  von  anderen 
Organen  als  der  Lunge  aus  entsteht,  falls  also  —  uud  darauf  kommt 
es  an  —  nicht'*  aus  der  Lunge  herauszubefiirdern  ist.  Dann  ist 
er  sogar  sehr  unerwünscht,  deun  der  Hustenakt  ist  durchaus  kein 
für  den  Organismus  gleichgiltiger  Vorgang.  Bei  den  heftigen  ge- 
pressten  E.xspirationen  steigt  der  intrathorakale  Druck  sehr  stark. 


1)  HiLDKBRANDT,  Zieglers  Beiträge.  2.  S.  143.  —  F.  Mülijs»,  Miinchiier 
med.  Webs.  1S97,  Nr.  4U.  —  Vgl.  Babthm.,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  24.  AbtIg.  I. 
e.  401  u.  576. 

•2i  DÜRCK,  Arcb.  f.  klin.  Med.  58.  8.  388.  —  Der».,  Ztrbl,  f.  B»kt*riol 
42.    .\btlg.  I.    H.  574. 
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der  Einflass  des  Venenblutes  in  die  Brust  ist  ei-schwert,  der  arterielle 
Druck  überall  gewachsen.  Es  drohen  Gefässzerreissuagen,  das  Herz 
kann  während  des  Anfalls  blutleer  werden.  Die  Lunge  selbst  wird 
während  der  gewaltsamen  Ausatmungen  durch  den  hohen  Druck, 
der  in  ihr  herrscht,  stark  gedehnt  ~  wir  werden  später  Husten- 
anfälle als  eine  der  vornehndichen  Ursachen  von  Elastizitatsver- 
ändern ngen  der  Organs  finden.  Ganz  besonders  macht  sich  diese 
Dehnung  in  denjenigen  Partien  geltend,  welche  nicht  durch  die 
exspiratorischeu  Muskeln  zusammengedrückt  werden,  also  in  den 
oberen. 

Dem  Gasaustiutsch  ei'wachsen  nun  zueret  dadurch  Gefahren,  dass 
wegen  Verengerung  der  znfUhi'enden  Biilireti  das  Kiuströuken  der  MscheQ 
und  das  Entweichen  der  gebrauchten  Luft  erschwert  ist  Solche 
Verengerungen  werden  von  verschiedener  Bedeutung  sein,  je  nach 
der  Stelle,  an  welcher  sie  eintreten.  Ist  die  Nase  vollkommen 
verlegt,  so  wirkt  das,  wie  jeder  aus  Erfahi-ung  weiss,  zunächst 
äusserst  störend.  Mau  hat  anfangs  das  Gefühl,  nicht  atmen  zu 
können,  indessen  bald  lernt  der  Erwachsene  genau  so  wie  früher 
durch  die  Nase  jetzt  durch  den  Mund  atmen,  ohne  bei  der  Nahrungs- 
aufnahme irgendwie  geatürt  zu  werden.  Nur  der  Säugling  vermag 
bei  völlig  geschlossener  Käse  nicht  ordentlich  zu  saugen  und  de.s- 
wegen  kann  für  ihn  ein  erheblicher  Schnupfen  schon  an  sich  be- 
denklich, ja  lebensgefährlich  werden.  Er  wird  durch  ihn  eben  leicht 
znni  Hungern  gezwungen  und  das  ist  für  ein  Kind  immer  ernst  zu 
nehmen. 

Von  ganz  anderer  Bedeutung  sind  Verengerungen  der 
Luftröhre  vom  Pharynx  bis  zur  Bifurkation,  d.  h.  dort,  wo 
sie  ungeteilt  verläuft,  Solche  ti'Cten  hier  aus  den  verschiedensten 
Ursachen  ein,  teils  durch  Prozesse,  die  von  ausseu  das  Rohr  kom- 
primieren (Sti'umeu,  Mediastinalgeschwülste,  Aneurysmen),  teils  durch 
Erkrankungen  des  Atmungsapparates  seihst  (z.  B,  Schwellungen  im 
Kehlkopf).  Und  alle  verlegen  das  Linnen  wieder  um  so  leichter, 
Je  enger  dasselbe  an  sich  ist,  d.  h.  am  leichtesten  an  der  Glottis 
und  besonders  au  der  Glottis  von  Kindern,  Auf  die  anatomischen 
Einzelursachen  ist  hier  genauer  nicht  einzugehen.  Sie  sind  ohun 
weiteres  verständlich,  uiit  Ausnahme  einiger  Verengerungen,  welche 
sämtlich  die  Glottis  betreffen,  sehr  plötzlich  einti'eten  und  nach 
einigen  Minuten,  spätestens  Stunden  wieder  verschwinden:  der 
Pseudokrupp,  der  Glottiskrampfund  der  Keuchhustenanfall. 

Es  kann  unseres  Erachtens  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  das  Widitigste 
bei  allen  lireien  ein  Krampf  der  Stiminbanct«chliesser  ist.    Beim  Pseudo- 
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krupj»  kommt  dazu  wohl  eine  äusserst  akutp  EntÄttiidung  des  Kehl- 
kopfs. Mau  kann  sie  unter  günstigen  Umständen  sehen,  und  sie  bleibt 
auch  nach  dem  Aufhören  der  eigentliclieu  Steno:ie  noch  stundenlang  be- 
stehen: die  Kinder  sind  dniin  noch  heiser  und  linsten.  Durch  den  entzünd- 
lichen Prozess  dürften  hier  Krumpfe  der  glottisverengenden  Muskeln 
hervorgerufen  sein,  sie  hrauelirn  ja,  um  zur  Stenose  zu  führen,  bei  den 
kleinen  Dimensionen  des  kindliclien  Kehlkopfs  nicht  hohe  Grade  ^u  er- 
reichen. Auch  im  Keuchhusten')  ist,  der  Kehlkopf  jedenfalls  in  der 
fibererossen  Mehrzalil  der  Fillle  frei  von  Entzündung  —  die  meisten  Kinder 
mit  Tussis  convulsiva  liaben  wenigstens  eine  vollkommen  klare  Stimme  und 
auch  jarjngoskopiscli  verniisst  man  iti  der  Regel  entzündliche  Prozesse. 
Die  Anfälle  lassen  sich  hier  nur  dnrcL  Krümi)fe  der  Kelilkopfschliesser 
erklären.  Wir  wissen  aher  noch  nicht,  warum  sie  eintreten  und  von 
welchen  Stellen  aus  sie  erzeujtt  werden.  Der  Spasmus  glottidis  trifft 
ganz  vorwiegend  rachitisclie  Kinder  und  ist  nicht  allzu  seifen  mit  Ver- 
grösserungen  der  Thymusdrüse  und  den  Erscheinungen  der  Tetanie  ver- 
bunden. Auch  hier  müssen  wir  zunäclist  noch  unsere  völlige  Unkenntnis 
Ober  die  lieziehungen  dieser  Zustände  unter  einander  und  die  nächste  Ver- 
anlassung der  An&Ue  eingestehen. 

Was  bedeuten  nun  Verengungen  der  Luftröhre  für  die 
Atmung?  Es  tritt  zunächst  in  jeden  Alveolus  weniger  Luft  als 
in  der  Norm  ein,  dadurch  wird  die  Gesatutatmung  geschädigt.  Denn 
dann  steigt  der  Partiardruck  der  Kohlensäure  und  sinkt  der  des 
Sauerstoffs  in  der  ganzen  Lunge,  der  Austausch  der  Gase  erfolgt 
viel  langsamer  als  in  der  Norm,  und  wenn  nicht  Ausgleichungen 
eintreten,  tu»  wird  das  Blut  reicher  an  Kohlensäure  und  ärmer  au 
Sauerstoff  die  Lunge  verlassen. 

Nun  fiihrt  eine  Stenose  von  Kehlkopf  oder  Trachea  auf  jeden 
Fall  zu  Veränderung  der  Atembewegungen,  und  t-s  fragt  sich, 
wodurch  diese  erzeugt  wird.  Sicher  sind  ja  Schwankungen  im  Gas- 
gehalt des  Blutes  von  grüsstem  Einlluss  auf  die  Tätigkeit  des  Atem- 
zentrums: weniger  Sauerstoff  und  mehr  Kohlensäure  steigern  sie. 
Indessen  würde  es  wesentlich  im  Interesse  des  Organismus  liegen, 
wenn  eine  für  die  Sauerstoffversorgung  der  Gewebe  nützliche  Ver- 
stärkung der  Atembewegungen  einträte,  schon  ehe  der  Gasgehalt 
des  Blutes  sich  zu  verändern  beginnt 

Zweifellos  besitzt  der  Nervus  vagus  in-  und  exspirationsverstärkeude 
Fasern,  Beide  können  in  den  Lungen  durch  mechanische  Momente  erregt 
werden.  So  erzeugt  z,  B.  geringe  Ansaugung  der  Luft  in  der  Lunge  eine 
Vertiefung  der  Inspiration. 2)  Ob  auch  cheiuische  Einflüsse  auf  diese  Fasern 
wirken,  ist  noch  nicht  entschieden.  Wir  kommen  darauf  spater  zurück. 
Aher  gerade  die  Tatsache,  dies  schon  die   schwächste  Saugung  der  Lunge 

1)  Eine  neuere  zusummenfassende  Darstellunx  des  Keuckhustens  bei 
Strkkk  in  Nothnagels  spezieller  Pathologie.     Bd.  4. 

2)  S.  Hf.ad,  Journal  of  physiology.  U).    S.  1 . 
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<üe  Intiiiiration  vertieft,  ist  liier  wohl  von  erheblicher  Bedeutung.  Denn 
bei  Verengerung  der  grossen  Luftwege  muss  während  der  Einatiunng  zu- 
nächst, wenn  auch  ganz  vorttbei-gehend,  ein  negativer  Druek  auftreten,  tinil 
«larin  liegt  vielleicht  der  Heiz  for  eine  verstärkte  Innervation  der  inspira- 
torischen Muskeln.  Leider  ist  es  zunächst  noch  uncntschieilen,  ob  Erhöhung 
rles  Partiarrtrucks  der  Kohlensäure  in  der  Alveolenluft  direkt  von  EinHuss 
auf  die  Starke  der  Aterabewegungen  ist,  sonst  würden  wir  auch  sie  hier 
als  Reiü  ansehen  kCmiicn.  Wahrscheinlich  treten  endlich  auch  Verftnde- 
rnngen  der  Ülutgase  bei  Stenosen  des  Kehlkopfs  oder  der  Trachea  ein,  und 
dann  ist  die  Vertiefung  der  Inspirationen  sehr  wohl  erklart,  sie  ist  dann 
eben  abhängig  von  der  Vermehrung  der  Kohlensaure. 

Wie  dem  auch  sei,  Jedenfalls  werden  die  Inspii-ationen  lieftigei'. 
Die  gewöhnlichen  lDspirationsinu.skeln :  Scalen),  Intercostalea  externi, 
Zwerchfell  ziehen  sich  kräftiger  zusammen,  und  die  Erregung  ver- 
breitet sich  tiber  weitere  Muskeln,  die  auch  vom  Atemzentrum  aus 
innerviert  werden  können  (z.  B.  Pectoralrs  major.  Serratus  anticus 
major,  Levafaiires  costanim).  Der  Kranke  inspiriert  also  weit  stärker 
als  in  der  Norm.  Da  wegen  Verengerung  der  Trachea  die  äussere 
Luft  nicht  schnell  zu  den  Alveolen  gelangt  und  in  diesen  also  der 
Druck  sinkt,  so  werden  denigemäss  die  beweglichen  Teile  des  ßrust^ 
korbs  durch  den  überwiegenden  Atmosphärendruck  eingedrückt.  So 
f  ntstehen  die  bekannten  inspiratorischen  Einziehungen  an  Jiig^iluni, 
Epigastrium,  C'laviknlargruben  und  an  den  seitlichen  Partien  des 
Brustkorbs.  Dass  die  letztgenannten  Teile  durch  die  Wirkung  des 
Zwerchfells  stets  direkt  eingezogen  werden,  ist  kaum  wahrscheinlich, 
weil,  wie  D.  Geehardt  auf  Grund  der  Versuche  von  Duchenne 
erörterte'),  Tiefsinken  der  Leber  oder  beträchtliche  Stai're  der 
unteren  Rippen  vorhanden  sein  niüssen,  wenn  dies  geschehen  soll. 
Die  weichen  rachitischen  Rippen  werden  allerdings  auch,  ohne  dass 
diese  Bedingungen  erfüllt  sind,  direkt  eingezogen.  Es  leuchtet  nun 
ein,  dass  diese  Differenz  zwischen  Alveolar-  und  Atmosphärendruck 
zugleich  noch  die  Widei-stände  für  die  Inspirationsmuskeln  wesentlich 
steigert  und  dadm-ch  ein  weiteres  Hindernis  ftir  die  Atmung  setzt. 

Aber  die  Einatmungen  werden  bei  Trachealstenosen  nicht  nur 
stärker,  sondern  auch  länger. 

Die  von  Hbhixg  und  Biietieb^  entdeckte  „Selbststeuerung"  der 
Atmung  durch  den  Nervus  vagus  muss   hier   die  Dauer  der  einzelnen  Re- 


1)  O.  Gekhaiidt,  Ztft.  f.  klia.  Med.  30.    S.  37. 

2)  BiiBUEK,  Wiener  öiUuugsber.  57.  II.  S.  Oft».  —  S.  ferner  üa-d,  Arch. 
f  Phyüiol.  1880.  S.  4.  —  Miescher,  Ebenda.  1885.  S.  355.  —  Eine  vortrefT- 
liche  Darstellung  der  AtroungsiDnervation  ».  bei  Rt>sE>jTn,M,  in  Hernuanns 
Handb.  4.  II.  u.  bei  Gaö  in  (.lad  und  Heymans  Lehrbucli  der  Physiologie. 
Berlin  ISrtg. 
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:«I)iratious{)liaaen  verlAngeru.  Wie  diese  ausgozeiehneteti  Foi'sclier  fanden, 
erzeugt  ja  die  AufblJlliuiig  der  Lunge,  sobald  sie  einen  gewissen  GraJ  er- 
reidit  bat,  einen  Exspiratiotisrejle.v,  und  scbon  geringe  Ausaugung  erregt 
ja  Einntmungen.M  Wenn  nun  jetzt  bei  Kelilkojif-  oder  Tracbealstenosen 
wegen  der  nur  langsam  einstnJnieuden  Luft  die  Lunge  sieb  nicht  schnell 
imsdelnit  und  aucli  das  Saucrstoifliedürfnis  des  Atemzentrums  niclit  sofort 
befriedigt  wird,  «o  treten  die  für  das  Auflifiren  der  Inspiration  tnaUgeben- 
den  Reize  wesentlich  später  ein,  diese  bedarf  für  ihren  Ablauf  längere  Zeit 
ids  in  der  Norm.  Und  ebenso  kann  die  Luft  durch  die  verengte  Stelle 
nur  schwieriger  entweichen,  die  Lunge  füllt  langsamer  zusammen.  Auch 
die  Exspiration  dauert  deswegen  länger  and  verlängert  sich  noch  besonders 
leicht,  weil  die  exspiratorischen  Kräfte  an  sich  schwächer  sind  als  die  tn- 
^piratorischen:  am  Gesunden  erfolgt  ja  die  Ausatmung  vorwiegend  durch 
die  Elastizität  des  Thorax  und  der  I,ungen,  Da^  ändert  sich  bei  Ver- 
engerung der  grossen  Luftwege.  So  wie  für  die  Einatmung  durch  den 
stfirkeren  Jnspirationsreiz  neue  Hilfskrftfte  herangezojjen  werden  dadurch, 
dfl'iii  die  Erregung  im  Hirn  sicli  weiter  au«ibreitet,  so  führt  auch  die  Er- 
schwerung der  Exspiration  zur  Llnterstützung  derselben  durch  aktive  Kräfte. 
Es  wird  sich  wohl  dabei  unr  eine  reflektorische,  von  der  Lunge  ausgelöste 
Innervation  von  Muskeln  handeln,  welche  imstande  sind  den  Brustkorb 
zusammenzudiUcken  und  das  Zwerchfell  durch  Verkleinerung  der  Unter- 
leili-shöble  in  die  Höhe  zu  drängen.  Das  sind  vorwiegend  die  Musculi 
transversi,  recti  und  obliiiui  abdominis.  Auch  die  Ausatmung  ist  also  bei 
Stenosen  der  grossen  Luftwege  nicht  nur  verlängert,  sondern  ausserdem 
verstärkt,  aktiv  geworden.  In  beiden  Phasen  liürt  man  ein  bei  dem  Durch- 
streichen der  I,uft  durch  die  verengte  Stelle  erzeugtes  lautes  Geräusch. 
Die  Vergrösserung  der  In-  und  Exspirationsdauer  muss  uatttrlich  eine 
Verringerung  der  Atemfrequen;s  im  Gefolge  haben. 

Diese  Verlangsanmng  und  Vertiefung  beider  Respirationspbasen 
ist  filr  die  Kranken  von  grössteni  Nutzen,  Wenigstens  müssen  wir 
dies  annehmen,  wenn  es  gestattet  ist  die  Ergebnisse  von  Tjerver- 
siiehen  fiir  das  Verständnis  der  Erscheinungen  am  Krankenbett  zu 
benutzen,  und  dies  zu  tun,  liegt  kein  GegeDg:nind  vor.  Köhi-ek-) 
sah  Hunde  und  Katzen,  deren  Trachea  künstlich  verengert  war, 
durch  jenen  Ätenmiodus  sogar  mebv  Luft  in-  und  exspirieren  als 
in  der  Norm.  Wegen  der  starken  Muskelanstrengungen  brauchen 
allerdings  die  betreffenden  Organismen  auch  mehr  Sauerst{)ff  als 
tiesunde.  Aber  man  wird  aus  diesen  Versneben  das  doch  schliessen 
diü'feu,  dass  die  veränderte  Atmung  den  Kranken,  wenigstens 
solange  sie  sich  ruhig  verhalten,  die  notwendigen  Gasraengen 
gewährt. 

Besondere  Verhaltnisse  sieht  man  nun  dadurch  eingeführt,  dass  Einder- 
nisse nar  bei   einer    der   beiden   Atmungsphasen   auftreten.     Die 


1)  Vgl.  Hk.\d,  Journal  of  phygiology.  10.    S.  1. 

2)  KöJUXR,  Areh.  f.  esp.  Fat  hol.  7.    f*.  1. 
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LahmaQg  der  Musculi  cricoantliaenoidei  t^ttstid,  welche  bei  der  Einatmuug 
die  Glottis  öffnen,  muss  eine  reine  Erschwerung  der  Insiiiratioii  zur  Folge 
liaben,  denn  die  Stimmbänder  sind  dann  bei  der  Eiuatmung  schlafif  und 
werden  nach  der  Tracitea  zu  angesaugt,  so  dass  zwischen  ihnen  nur  ein 
äusserst  enger  Spalt  offen  bieibt.  Die  Insjiiration  zeigt  dann  alle  die  ge- 
nannten Eigenschaften  des  Stenosenatmens,  sie  ist  angestrengt,  lang,  diu 
Esspiration  dagegen  vollkommen  frei  und  kurz.  Solche  reine  einsinnige 
Dyspnoen  können  in  seltenen  Fällen  durch,  wenn  ich  so  sagen  darf,  mehr 
ZDtÜllige  Konstellationen  hervtn  gerufen  werden.  Membranen,  Polj-jte«,  die 
oberhalb  des  Larvnx  Hotticren,  haben  inspirn torische,  bewegliche  Hinder- 
nisse, die  dii-ekt  unterhalb  der  Glottis  sitzen  und  durch  den  Luftstrom  bei 
der  Ausatmung  an  sie  angedrückt  werden,  rein  esspiratorische  Dyspnoe 
zur  Folge. 

Der  Luftzatritt  zu  den  Alveolen  kann  weiter  durch  Verengerung 
gröberer  oder  feinerer  Bronchien  erschwert  werden.   Fftr  die 

Folgeerscheinungen  kommt  hier  alles  auf  Sitz  und  Ausbreitung  der 
Läsion  an:  wenn  z.  B.  beide  HauptbroncUien  verengert  sind,  so  be- 
obachten wir  genau  dasselbe  wie  bei  den  Stenosen  der  ungeteilten 
Lufti'öhre. 

Ist  der  Hauptbronchus  einer  Seite  verlegt,  so  dehnt  sich  die 
betreffende  Thoraxliälfte  schlecht  aus,  man  hört  über  ihr  kein  oder 
ein  abgeschwächtes  Atmungsgeräusch  und  den  schon  vorher  er- 
wähnten Stridor.  Die  Atmung  wird  angestrengt,  zeigt  aber  in  der 
Eegel  nicht  den  fiir  Trachealstenosen  so  charakteristischen  Eythmus, 
offenbar  weil  die  Lunge  der  gesunden  Seite  die  normale  Steuerung 
gestattet. 

In  allen  diesen  Fällen  ist  fiir  den  Zustand  der  Kranken  selbst 
von  grösster  Bedeutung  die  Schnelligkeit,  mit  der  der  pathologische 
Zustand  sicli  entwickelt.  Das,  was  nicht  ertragen  wird,  wenn  es 
plötzlich  eintritt,  braucht  bei  langsamer  Entstehung  kaum  Be- 
schwerden zu  machen.  Wir  brauchen  ja  für  Ruhe  und  massige 
Bewegungen  nie  unsere  ganze  Atemfläche.  Kranke  lernen  nun  ge- 
wöhnlich sehr  bald  mit  dem  aufgenommenen  Sauerstofl*  Haus  zu 
halten,  d.  h.  ihre  Bewegungen  zu  beschränken  und  die  auszuführen- 
den so  zu  gestalten,  dass  sie  mit  der  kleinst  möglichen  Muskel- 
innervation,  also  mit  dem  geringsten  Stoffverbrauch  zustande 
kommen.  So  können  auch  Meuschen  mit  recht  beschränkter 
Atemfläche  —  wir  dürfen  diesen  Ausdi'uck  brauchen,  weil  diese 
Beziehungen  fiir  alle  AnomaUeu  der  Lunge  gelten  —  eventuell 
leidlich  leben.  Wie  weit  das  möglich  ist,  hängt  von  dem  Grössen- 
verhältnis  der  freien  zu  den  verletzten  Lungenpartien  und  von  der 
Höhe  des  Sauerstoffbedilrfnisses  ab. 

Die  Lumina  der  grösseren  Bronchien  sind  so  weit,  dass  besoi 
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ders  schwere  Verändemngen  dazu  gehören,  um  sie  merkbar  zu  ver- 
engern. Die  entzündlichen  Prozesse  der  Schleimhaut  reichen  hierfür 
niclit  aus,  wir  müssen  vielnielii'  auf  dieselben  Momente  zurückgehen, 
welche  schon  bei  der  Trachea  erwähnt  wurden.  Auch  hier  kommen 
besonders  in  Betracht  (.Teschwülste,  die  von  den  Luftwegen  oder 
den  Drusen  des  Mediastinums  ausgehen,  und  Aneurysmen  der  Aorta. 
Ad  den  feinsten  Bronchien  liegen  die  Verhältnisse  ganz  anders, 
hier  wird  das  an  sich  enge  Lumen  schon  durch  Schleimhautschwellung 
merklich  verengt- 

Störungen  an  den  Bronchien  sind  entschieden  am  häufigsten 
die  Folge  von  Entzündungen.  Bronchitiden  treten  ja  recht  oft  und 
bei  den  verschiedensten  Krankheiten  ein.  Ihre  Bedeutung  ist  kaum 
einheitlich  zu  besprechen.  Für  die  Atmung  völlig  gleichgültig, 
wenn  sie  ohne  Fieber  nur  die  grossen  Luftwege  eines  Erwachsenen 
betreffen,  können  sie  bei  erheblicher  Ausdehnung  und  Lokalisation 
jii  den  feinsten  Kfihren  zu  den  allerschwersten  Störungen  führen. 
Ganz  liesonders  gilt  dies  bei  Kindern  mit  ihren  au  sich  engen 
Bronchien  und  ihren  schwachen  Respirationsmuskeln,  oder  z.  B.  bei 
Kyphoskoliotischen.  Diese  kommen  mit  ihrer  Respiratioustiäche 
gerade  aus,  vertragen  aber  oft  keinerlei  \'erkleinerung  dereelben. 

Bei  allen  stärkeren  Bronchitiden  sind  die  Atenibewegungeu 
oberflächlich  und  beschleunigt:  60—80  Inspirationen  in  der  Minute 
sieht  man  hierbei  nicht  allzuselten.  Die  Vermehrung  der  Eespii'ations- 
frequenz  ist  entschieden  am  höchsten  bei  den  fiebernden  Kranken  — 
wir  wissen,  dass  Erhöhung  der  Blnttetnperatur  in  diesem  Sinne 
wirkt.  Aber  auch  nicht-fiebernde  Bronchitiker  atmen,  wenn  ihre 
Erkrankung  irgendwie  ausgedehnt  ist,  häufiger  und  dabei  ober- 
flächlich. 

Die  Ursache  dieser  Beschleunigung  und  Vertiachung  der  Ateinzttgr 
bei  Bronchitiden  ist  recht  schwer  zu  verstehen,  zum  Teil  deshalb,  weil 
wir  nicht  genauer  unierrichtet  sinil  über  die  Beschatlenhcit  des  Blotes  bei 
Soh^la'ii  Stftrniipen.  Der  Gasgehalt  des  Blutes  leitet  ja  sieber  die  Atem- 
bewemirigen  in  erster  Linie  und  gestaltet  sie  so,  dass  die  innere  Atmung 
der  Zellen  innerhalb  weiter  Grenzen  eine  ausreichende  ist.  Namentlich 
wirkt  die  Kohlensäure  des  B!ute.<i  als  Keiz  sclitin  in  sehr  grosser  Ver- 
dönuung. ')  .Sie  i?<t  verhältnismässig  wenig  giftig  und  scbülzt  die  Organe 
vor  den  so  ausserordentlich  schildlichen  Erscheinungen  des  Sauerstoff- 
mangels. Vermag  sie  das  nicht  zu  tau,  tritt  dieser  wirklich  ein,  so  wirlil 
er  von  neuem  auf  die  Atembewegungen  und  sucht  von  neuem  eine  stärkere 
Lttftung  des  Blutes  zu  erzielen.  Beide,  sowohl  der  Kohlensäureübertlu5"5 
wie  iler  Sauerstottmangel,  rufen  aber  stets  in  erster  Linie  eine  Verstärkung 


1)  S.  MiEScirKB,  Du  Böig'  Areh.  1885.    S.  355.  —   Vgl.  Kbopebt,  Pflügers 
Arch.  73.  S.  43&-  —  Züntz,  Verhandl.  d.  phjuiol.  Ge«.  in  Berlin,  2t>.  März  WJl. 
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der  Respirationen  hervor,  ilaiiebcn  oft  aucli  eine  geringe  Besclileunigmig, 
nie  aber  in  erster  Lmie  Beschleunigung  und  nie  Verflach  ung.  Also  seihst 
ei»  hoher  Kohlensäure-  und  ein  niedriger  Sauerstottgehalt  des  Blutes  würde 
ileu  auch  bei  fieberlosen  stärkeren  Bronchitiden  beobachteten  Atemtypus 
nie  erklflren. 

Auch  auf  liesondcre  Einflüsse  einer  gesteigerten  Koblensflnretention  in 
den  Alveolen  können  wir  iialürlich  fllr  das  Verständnis  der  veraiiderteii 
At^mbewegungen  nicht  rekurrieren,  denn  einer  Steigerung  des  Koblensaiire- 
Kebalts  der  Alveolenluft  wird  eine  solche  des  Blutes  stets  vorausgehen 
müssen. 

Immerhin  bestünde  die  Möglichkeit,  dass  die  Kohlensäure  von  erkrankten 
Lungen  aus  als  ein  besonderer  Reiz  wirken  könne.  Ähnlichen  Anschduuugeii 
wurde  auch  Ausdruck  gegeben.'!  Zwar  haben  ni('ht  alle  Beobachtungen^) 
eineo  EinHuss  der  Kohlensäure  auf  die  Vagusenden  festzustellen  vermocht, 
und  wenn  sie  audi  von  den  oberen  Luftwegen  aus  die  Alniuns  anzuregen 
vermag,  so  geschieht  das  doeb  dort  erst  bei  Partiardrücken,  wie  sie  unter 
natürlichen  Verhältnissen  nicht  voikommen.  Dnch  nnjchteu  wir  in  völlitrfr 
Übereinstimmung  mit  Mlescher^)  die  Fra^e  noch  keineswegs  für  völlig 
abgeschlossen  halten.  Wie  dieser  Forscher  darlegte,  wirkt  die  Kohlensfiure 
ja  meist  schon  in  selir  grosser  Verdünnung,  und  tut  dies  unter  Umstilnden, 
welche  einen  Einfluss  auf  die  Vagusenden  mindestens  nicht  ausscbliessen 
lassen.  Aber  allerdings  erzeugt  sie  stets  vertiefte  und  nie  oberfläcblicbe 
Atembewegungen.  Vielleicht  vermögen  die  enlzQiid liehen  Prozesse  an  der 
Schleimhaut  die  smisiblen  Vagusenden  m  erregen.  Diese  Vorstellung 
äussert  schon  Cohnheim.  Sie  ist  für  den  Pathologen  gewiss  auss.er- 
ordentlich  ansprecliend,  doch,  wie  betont  werden  muss,  in  keiner  Weise  be- 
gründet. Also  leider  widersteht  eine  so  häufige  Erscheinung,  wie  die  Be- 
schleunigung und  Verflachung  der  Atemzüge  bei  Broncbialerki-ankungen, 
bisher  noch  bartnilckig  unserem  vollen  Verstjlndnis. 

Einer  besonderen  Besprechung  bedarf  der  als  Aatlima  bronchiale 
bezeichnete  Zustand.^)  Er  gehört  liierhet',  denn  es  lässt  sich  an- 
nehmen, dass  in  den  dabei  auftretenden  Anfällen  eine  allgenteiue 
Bronchostenose  vorliegt  Wir  meinen  jene  ausserordentlich  heftigen 
Attacken  von  iJyspnoe,  die,  unabhängig  vom  Zustande  des  Kreislaufes, 
anfangs  in  der  Regel  nachts,  später  zu  Jeder  Zeit  aufti-eten   und 


1)  Behks,  OnderKookiiigen  gednan  in  het  Physiol.  Labor,  der  Utrechleche 
Hoogeschool  1870. 

2)  M.  RosENTHir,,  Du  Bois'  Arcli.  IS^Ü.  Suppl.  8.  2(iü.  —  Kkoi.l,  Wiener 
Wtibcr.  tJ8.  in.    S.  2<). 

3)  MiEsäLHEn,  Du  Bois'  Arch.  18.'^.    S.  37*i. 

4)  Levdem,  Virch.  Arch.  .■)4.  S.  324.  —  Den.,  Deutsche  med.  Wehs.  1891. 
8.  1058.  —  BiEHsiKR,  Völkmaans  Vorträge.  Nr.  12.  —  Cübbchmann,  Arch.  f. 
klin.  Med.  32.  J?.  1.  —  Uers.,  Kongr.  f.  innere  Med,  18S2.  S.  191.  —  Lkvdex, 
Ebenda.  S.  193.  —  Ungar,  Ebenda.  S.  It32.  —  Referate  von  Ccbschmamk  ii. 
RiKciE),  auf  dem  Kongr.  f.  innere  Med.  1S85.  Diskussion  daselbst.  —  F.  A. 
HoFFMASN  in  Nothnagels  «pez.  Path.  13.  3.  I,  S.  2<X),  —  A.  Schmidt,  Das 
BroDchialastlima.    Würzburger  Abhandlungen.  III.  7. 
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Stunden  bis  Tage  dauern.  Die  Krauken  machen  sowohl  bei  In-  wie 
bei  Exspiration  heftige  und  verlängerte,  mit  Hilfe  aller  verfügbaren 
Muskeln  aiisgeführte  Ateuibewegiingeu,  doch  ist  die  Anstreognug 
beim  Ausatmen  am  stärksten.  Cyanose  und  tiefe  iuspirat-orische 
Einziehungen  aller  weichen  Teile  des  Thorax  fehlen  fast  nie.  Die 
Zahl  der  Eespirationsbewegungen  kann  vermindert  oder  normal 
sein,  meist  ist  sie  aber  wohl  erhöht. 

Während  des  Aufalles  vergrössert  sich  das  Voluinen  der  Lungen 
in  kurzer  Zeit  beträchtlich,  sie  erreichen  bald  tiefe  inspiratioiis- 
stellung.  Man  hört  über  ihnen  reichliche  Rhonchi  der  verschieden- 
ateu  Art.  Anfangs  sind  die  Kranken  in  der  Zeit  zwischen  den 
Anfällen  völlig  gesund,  später  leiden  sie  auch  dann  an  Bronchial- 
katai-rh,  Husten,  oft  auch,  wenigstens  zeitweise,  an  Dyspnoe. 

Diese  asthmatischen  Anfälle  finden  sich  einmal  bei  Krankheiten 
der  Brouchien,  ganz  besonders  bei  der  vonCuRSCHMAKx  beschriebenen 
Bronchiolitis  exsudativa  chronica,  welche  mit  ihrem  zähen,  muci- 
nösen,  die  Spiralen  und  CHAEcoT-LEYUENschen  KrystaOe  enthaltendem 
Sputum  einen  entschieden  spezifischen  Prozes^s  darstellt.  Fatholo^isch- 
anatomiscb  ist  er  noch  nicht  genügend  charaktfirisiert.  Fu.  Mülleb') 
hebt  anf  Grund  von  chemischen  Sputumuntersuchungen  hervor,  dass 
er  wohl  mehr  als  eine  Sekretionsanoinalie,  denn  als  eine  Entzündung 
im  engeren  Sinne  des  Woi-tes  aufzufassen  ist.  Jedenfalls  „verknüpft 
er  sich  fast  typisch  mit  spastischem  Asthma".^;  Die  Anfälle  sollen 
sich  ferner  auch  bei  der  mit  Emphysem  verbundenen  einfachen 
Bronchitis  finden,  doch  ist  das  keineswegs  .sicher,  ja  sogar  unwahr- 
scheinlich. Man  kann  nämlich  in  diesen  Fällen  oft  sehr  schwer 
entscheiden,  ol)  der  asthmatische  Prozess  oder  das  Emphysem  den 
primären  Zustand  darstellt  —  wahrscheinlich  in  der  Regel  der 
ersterc.  Asthmatische  Zufälle  beobachtet  man  weiter  bei  Er- 
krankungen der  Nase'),  vor  allem  bei  Schwellungen  der  Schleim- 
haut an  Muscheln  und  Septuni  und  bei  Polypen.  Vielleicht  stehen 
die.se  Nasenveränderungen  öfters  in  einer  merkwürdigen,  bisher  noch 
nicht  genügend  aufgeklärten  Beziehung  zur  Bronchiolitis  exsudativa. 
Wenigstens  kommen  beide  vereint  vor,  und  nicht  selten  bessern  sich 
uach  Behandlung  der  Nasenschleimliaut  die  Erscheinungen  der 
Bronchitis  entweder  dauernd  oder  vorübergehend.  Doch  sind  keines- 


1)  F.  MÜLLEit,  Siteber.  d.  GeselUt'h.  zor  Beförderg.  der  ges,  Naturwisgeu- 
Bthafteii.    Marburg  1S0Ü.    Nr.  Ü, 
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wegs  alle  Fälle  von  reflektoriscliem  („nerviisem")  Asthma  mit  einer 
Erkrankung  der  Bronchien  verbunden,  sondern  die  Anfälle  können 
von  den  verschiedensten  Teilen  der  Luftwege  und  von  anderen 
Orgauen  aus  erzeugt  -werden,  auch  ohne  dass  Bronchiolitis  besteht. 
Diese  stellt  indensen  die  ganz  überwiegend  häufige  Ursache  der 
Entstehung  asthmatischer  Erscheinungen  dar 

Die  sonderbarsten  Gelegenheitsnrsachen  der  verschiedensten  Art 
fiiiiren  bei  disponierten  Personen  zu  solchen  (man  denke  z.  B.  nur 
an  das  Heuasthma);  in  dem  vorzüglichen  Referate  von  Ciirsckmasx  t) 
findet  man  sie  zusanimerigestellt.  Diese  Dinge  zeigen,  dass  eine  be- 
sondere Erregbarkeit  irgend  welcher  Teile  des  Organismus  für  das 
Zustandekommen  unumgänglich  notwendig  ist. 

Wenn  das  Wesen  dieser  eigentümlichen  Anfälle  erklärt  werden 
soll,  so  ist  zunächst  zu  fragen:  Komnieu  sie  denn  in  allen  Fällen 
auf  die  gleiche  Weise  zustande?  Das,  was  wir  verstehen  wollen, 
ist  die  in-  und  exspiratorische  Dyspnoe  und  die  Lungenblähung. 
Finden  sie  sich  in  allen  jenen  Fällen  auf  die  gleiche  Weise,  so  liegt 
es  sehr  nahe  einen  gleichai'tigen  Ursprung  der  Erscheinungen  an- 
zunehmen, indessen  gesichert  ist  diese  Annahme  nicht.  Da  es  sich 
nun  aber  fast  immer  um  Bronchiolitis  exsudativa  handelt  und  dann 
also  eine  wohlcharakterisierte  Erkrankung  der  Bronchien  zugrunde 
liegt,  So  dürfte  für  diese  Zustände  wenigstens  das  Wesen  der  An- 
fälle wohl  als  ein  einheitliches  aufzufassen  sein.  Weniger  sicher 
ist  das  für  die  andersartig  bedingten  Anfälle. 

Das  ist  unnwt'ifelliaft:  währcnil  der  Paroxysmen  besteht  ein  starkes 
Hindernis  fur  die  In-,  eiu  noch  suhwereres  Itlr  die  E.xsjnratioti.  Es  ent- 
stellt schnell,  führt  rasch  v.ur  Lungenblflhung,  dauert  in  der  KeRel  einige 
Stunden  und  verschwindet  mehr  oder  weniger  sdinell.  Wohin  soll  das 
Hindernis  gelegt  werden?  Man  wird  für  die  FöUe  von  Bronchiolitis  zu- 
nächst an  eine  Verstopfung  der  feinen  Liiftröliren  durch  Verstärkung  des 
Katarrhs  und  Schwellung  der  Schleimhaut  denken,  und  diese  AnschauuiiK 
wurde  auch  geäussert.^}  Docli  nrnsa  ich  mich  der  Meinung  aller  der 
For.sflher  anschliesseii,  welche  für  die  Erklärung  der  so  schnell  lieginnenden 
und  so  pliitzlieh  nachlassenden  Anfälle  ein  spastisches  Moment  fordern. 
Auch  ein  Catarrhijs  acutissirnus')  erscheint  uns  nicht  als  das  Maßgebende, 
denn  nach  zalilreiclieii  Erfahrnnfteri  macht  ein  Katarrh  der  feinsten  Luft- 
wege eben  vulüg  andere  Symptome.  Aus  dem  gleichen  Grunde  möchten 
wir  eine  akute  Hyperämie  der  Bronchialschleimhaut ^)  als  alleinige  Ursache 


1)  OrRwnMANN,  Kongr.  t".  innen»  Med.  1885.    S.  24.'). 
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<ler  Anfilllf  ulileljnen.  Gewiss  ist  die  Schleimliaut  ilaliei  lilutreich  iiini 
sondpi't  jedenfalls  auch  stark  ab,  indessen  zur  Entstehung  der  Anfällt^ 
clörfte  noeli  etwas  Weiteres  iinil  zwar  ein  kramplartlKes  Moment  hinzu- 
komiiien.  i'hvv  die  Art  desselben  streiten  sich  zwei  Vermutungen.  In 
Ühereinstinimung  mit  Wiktbich  ')  und  anderen  Forschern  plaiiliert 
Riegel"'')  (üv  einen  durch  Erregung  rlns  Vagns  reflektorisch  erzeugten 
Zwerchfellkrampf.  Ein  solcher  erklärt  die  Lungenblilliung.  er  lü.sst  aber 
die  Entsteliunp  iler  inspiratorischen  Einziehungen,  die  sibilierenden  Rhonchi 
dunkel.  Und  wenn  nun  ein  solcher  Tetanus  des  Diaphragma  durch  zentrale 
Vagusreizung  experimentell  erzeugt  werden  kann,  so  ist  damit  seine  Be- 
deutunjf  för  den  Asthmaanfall  noch  nicht  erwiesen.  Direkt  gegen  diese 
Annahme  lilsst  sich  einwenden,  dasü  nach  den  vorliegenden  Erlalirungen 
quergestreifte  Muskeln  nicht  Stunden  im  Tetanüs  bleiben,  ohne  zu  ermüden, 
und  ilass  die  am  Menschen  beobachteten  Fälle  von  Zwerchfellkrampf  eiu 
anderes  Bild  boten.')  Indess,  es  iet  jedenfalls  zuzugeben:  er  kann  von 
Bedeutung  sein. 

Die  andere  Hypothese  legt  das  Hindernis  in  die  kleinen  Bnnichien; 
sie  hat  die  meisten  Anhilnger  för  sich,  und  weil  sie  uns  die  beste  dünkt, 
besprechen  wir  die  asthmatischen  AntkUe  an  dieser  Stelle.  An  den  Bron- 
chiolen bestehen  unseres  Erachtens  katarrhalische,  beziehentUcli  va!«o- 
uiotoriscbe  Schwellungen  der  Schlei nvhaut  und  dazu  kommen  Krämpfe  der 
glatten  Muskeln.  Krämpfe  der  Bronchialmuskeln  erklären  alle  Er- 
scheinungen des  Anfalls:  Atemnot,  Verlflngenmg  der  Respirationsphaseu, 
vorwiegende  Erschwerung  der  Exspiration  und  Lungenblähung.  Das  ist 
durch  eine  Reihe  sorgtaltiger  Experimentaluntersuchungen  erwiesen.'')  Be- 
sonders scheint  uns  die  Entstehung  der  Lungenblilhung  bei  Krämpfen  der 
Bronchialmuskulatur  durch  Einthovens  Beobachtungen  mit  Sicherheit  dar- 
getan, und  wie  schon  BiBBMEB  zeigte,  ist  es  sehr  gut  möglich,  dass  die 
Bronchostenose  wahrend  der  Exspiration  noch  stärker  ist  als  bei  der  Ein- 
atmung, weil  ja  hei  der  Zusammenprfissung  des  Brustkorbs  die  Bronchiolen 
mit  ihren  nachgiebigen  Wänden  verengert  werden.  Das  ist  möglich,  in- 
dessen keineswegs  erwiesen.  Die  Erschwerung  der  Exspiration  i.st  aber 
allein  schon  durch  die  mit  der  Blähung  verbundene  Elastizitätsveränilerung 
and  die  an  sich  schwächeren  exspiratorischeii  Kriifte  verständlich  jtemacht. 
Wir  dürfen  demnach  sagen:  ein  Brouchialkrampf  erklärt  alles,  gegen  seine 
Existenz  spricht  nicht-«,  denn  die  glatten  Muskeln  können  Stunden  lang  in 
tetanischer  Kontraktion  verweilen. 

Aber  andererseits  ist  es  auch  noch  nicht  mit  Sicherheit  erwiesen,  dass 
er  bei  den  a-ithraatischon  Anfällen  des  Menschen  vorhanden  ist,  und  vor 
allem  weiss  man  nicht,  ob  und  wie  viel  er  sich  dabei  mit  einem  Krampf 
des  Zwerchfells  kombiniert.     Jedenfalls    muss   die  Erregung  zu   den  Kon- 


1 1  WiNTBiCH,  Virch.  Handbuch,  ö.     8,  IfK)  ff. 

2)  KiBGEL  n.  EoiiffiER.  Ztft.  f.  klin,  Med.  5.  S*.  413.  —  RiKOEr,  Kongr.  f. 
innere  Med.  I88ö.    S,  San. 

3)  BiEiiMER,  Volkmann.s  Vorträge.     Nr.  V2. 

4)  Gkklach,  Pflügets  .\rch.  13.  S,  ■tül.  —  Mac  Gili.avuv,  Archiven  Neer- 
landaises  des  sciences  biologiquea.  12.  —  Eiktiiovkn,  Ptliigers  Archiv.  51 . 
8.  367. 
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Iiiiktionszastanden  der  Muskelfasern  bei  Jen  Krankheiten  des  Menschen 
reHektorisch  geschehen,  nnd  der  Angriffspunkt  des  Reizes  dürfte  ganz  be- 
sonders häutip;  an  leicht  erreßbaren  Stellen  der  Luftwege  liegen:  so  manch- 
mal bei  Erkrankungen  der  Nase  iu  ilieser  nnd  bei  der  Bronchiolitis  auf 
der  Oberflache  der  feinen  Luftröhren.  Doch  kommen,  wie  wir  «ahen,  als 
Ausgangspunkt  der  Erregung  auch  andere  Körperstelleii  in  Betracht. 
Welcher  Art  die  auslösenden  Reize  sind,  worin  die  ErhOliung  der  Erregbar- 
keit liegt,  ist  durch  weitere  Bcobachtniigeu  erst  noch  zu  entscheiden.  Man 
hat  eine  Zeit  lang  von  den  CHAScaTSclien  Krystallen  eine  mechanische 
Reizung  der  Schleimhaut  ausgehen  lassen,  doch  ist  das  sicher  abzulehnen, 
weil  Auftreten  der  Krystalle  und  An&lle  in  keinerlei  Abhängigkeits Ver- 
hältnis stehen.  Jene  entwickeln  sich  vielmehr  wahrscheinlich  nur  sehr 
allmählich  aus  uml  in  den  Spiralen  (CfRSCHMANs). 

Eine  weitere  Reihe  von  Gefahren  droht  für  den  Gasanstau^cli, 
wenn  Thorax  nnd  Lunge  sich  nicht  ^entlgend  aosdebnen  oder  znummeB- 
ralleii  kSnaen,  Der  geringste  Fehler  wird  noch  eine  abnorme  StaiTheit 
des  Brustkorljs  sein,  denn  dann  vermag  verstärkte  Aktion  des  Zwerch- 
fells und  der  Thoraxinspiratoreu  einzutreten:  der  Brustkorb  wird 
dann  im  ganzen  gehoben  und  das  Diaphragma  zieht  sich  stärker 
zusammen,  dadurch  ist  ein  Ausgleich  miiglich.  Bedenklicher  aber 
ist  eine  Phkrankung  der  Atemuiuskeln  oder  ihrer  Nerven. 

Die  Muskeln  können  schwinden  (so  z.  B.  bei  der  Dü('hxene-Ak.\n- 
schen  Atrophie)  oder  durch  die  Einwanderung  von  Trichinen  ihre  FunktjoiiS' 
fjlhigkeit  verlieren.  Die  zugehilrigen  Nerven  werden  durch  neuritische 
Prozesse  oder  Erkrankungen  des  zentralen  Nervensystems  (Entzündungeti, 
Tuntoren,  Blutungen)  geschädigt.  Alle  diese  Prozesse  können  Zwerchfell 
und  die  Thoraxiuapiratoren  zn  gleicher  Zeit  oder  jeden  für  sich  treffen. 
Die  daraus  resultierende  Gefahr  ist  natflriich  um  so  grösser,  je  intensiver 
der  pathologische  Zustand  seine  Wirkungen  geltend  macht  und  je  mehr 
Nerven  und  Muskeln  er  ergreift.  Für  das  Zwerchfell  kommen  noch  al* 
besondere  schädigende  Momente  Entzündungen  seines  serösen  Überzugs  bei 
Peritonitis  und  Pleuritis  sowie  starke  Auftreibungen  des  Leibes  durch 
Meteorismus,  Geschwülste,  Ascites  in  Betracht.  Denn  dadurch  erwachse» 
dem  Tiefertreten  des  Diaphragma  die  erhebliehsteu  Widerstünde. 

Die  Atmung  selbst  ist  dann  in  erster  Linie  abhängig  von  der 
Alt  der  erkrankten  Stücke  und  von  der  Ausbreitung  des  Pi-ozesscti. 
Dass  eine  Zerstöruug  sämtlicher  luspiratoren  den  augeublickliehen 
Tod  zur  Folge  hat,  bedarf  keiner  weiteren  Auseinandersetzung.  Von 
den  Erkrankungen  nur  einzelner  Teile  ist  für  den  Menschen  am 
gefährlichsten  die  beiderseitige  Lähmung  des  Zwerchfells,  wie  sie 
zuweilen  nach  doppelseitiger  Neuritis  des  Phrenicus  eintritt;  sie  ist 
unmittelbar  tödlich.  Was  die  isolierte  Lähmung  der  Tlioraxlnspi- 
ratoren  am  Menscheu  macht,  kaun  man  nach  den  vorliegenden  Be- 
obachtungen noch  nicht  sicher  sagen.  Nun,  wenn  einzelne  Teile  des 
inspirierenden  Apparates  irgendwie  geschwächt  sind,  so  wird  ein 
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herabgesetzter  Luftzutritt  zu  den  Alveolen,  ein  vermiDcleiter  Sauer- 
stoff- und  vermehrter  Kohlensäoregehalt  des  Blates  eine  vei-stärkte 
Aktion  der  funktionsfähigen  Teile  hervoiTufen.  Es  erfolgen  daiiu 
kräftigere  Einatmungen  mit  den  Muskeln,  die  inspiratorisch  zu 
wirken  vermögen,  dadurch  kann  es  zu  den  sonderbarsten  Arten  dtr 
Atmung  kommen  —  man  sieht  dann  z.  B.  beim  Mauu  vorwiegende 
Thorax-,  beim  Weibe  vorwiegende  Zwerchfellatmung.  Nicht  nur  der 
Typus,  auch  die  Frequenz  der  Atembeweguugen  kann  durch  solche 
Jlomente  wesentlich  geändert  werden:  eine  häuügere  Respiration 
gleicht  aus,  was  deren  zn  geringe  Tiefe  mangelhaft  gestalten  würde. 
Das  beobachten  wir  am  häufigsten  bei  pleuri tischen  Schmerzen.  Sie 
hemmen  die  Inspiration,  sobald  sie  einen  gewissen  Grad  erreicht 
hat.  Es  beginnt  sehr  bald  wieder  die  Exspiration:  aus  leicht  ver- 
ständlichen Gründen  wird  dabei  die  Atmung  frequenter.  Und  ganz 
ähnlich  liegen  die  Verhältnisse,  wenn  SchnuTzreize  die  Zusammen- 
ziehung des  Zwerchfells  hindern. 

Wie  wir  öfters  zu  erwähnen  Gelegenheit  hatten,  sind  für  das 
Z  US  tan  de  kommen  der  normalen  Atembewegungen  gewisse  elastische 
Eigenschaften  der  Lungen  notwendig.  Die  lebende  Lunge  ist  nicht 
in  ihrer  elastischen  Gleichgewichtslage,  Sie  wird  durch  den  Luft- 
druck gespannt  und  ist  deswegen  immerfort  bestrebt,  in  Exspiratious- 
ßtellung  überzugehen.  Werden  nun  gewisse  Teile  der  Lunge  über- 
mässig gedehnt  oder  das  Gewebe  verändert,  so  geht  das  Bestreben, 
2U  kollabieren,  mehr  oder  weniger  verloren.  Sie  verhält  sich  wie 
überdehnter  Gummi.  Dieses  ei-ste  Stadium  der  Verminderung  iu 
Stärke  und  Vollkomraeuheit  der  Lungenelastizität  wird  durch 
eine  ganze  Reihe  pathologischer  Zustände  erzeugt,  Alles,  was  zu 
heftigen  Inspirationen  oder  zu  gepressten  Ausatmungen  gegen  er- 
höhte Widerstände  führt,  ist  von  Bedeutung,  denn  bei  beiden  wird 
entweder  die  ganze  Lunge  oder  wenigstens  ein  Teil  (durch  Inspi- 
rationen die  Partien,  welche  frei  von  anatonuschen  Läsionen  sind) 
stark  getlehnt.  Ist  ein  grösserer  Teil  der  Lunge  überdehnt,  so  er- 
wachsen daraus  Schädigungen  für  die  Atmung,  und  diese  liegen 
darin  begründet,  dass  die  aufgeblasene  Lunge  nur  schlechter  bei 
Inspirationen  ihren  Umfang  vergrössert  und  ganz  besonders  viel 
schwerer  bei  der  Exspiration  zusammenfällt.  Wir  finden  erschwerte 
Ein-  and  noch  stärker  erschwerte  Ausatmung,  Das  \olumen 
auctum  ist  also  ein  störender  /Custand.  indess  es  kann  sich,  wenn 
die  Ursachen  für  die  Blähung  wegfallen,  zurückbilden. 

Genau  dieselben  Respirationsschädigungen  wie  durch  das  Volu- 
men auctum  werden  durch  das  echte  Emphyseraa  pulmonutu  her- 
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vorgerufen.  Sie  sind  nur  deswegen  von  viel  grösserer  Bedeutiuig, 
weil  sie  während  des  ganzen  Lebens  bestehen,  denn  das  Emphysem 
ist  ein  irreparabler  Zustand. 

Bei  (1cm  Eniphyspm  finden  wir  die  Luii^'e  im  Zustande  abuoriuer 
Aasdehnung,  gerade  wie  bei  Volumen  auctuni.  Dazu  kommt  aber  nodi 
Untergang  von  Lungensubstanz:  zahlreiche  Alveolarsepta  sdnvindcn,  es 
entstehen  dadurch  mehr  oder  weniger  grosse  lufthaltige  Höhlen  in  der 
Lunge.  Die  AteinHftche  ist  wesentlich  verkleinert,  mit  den  Alveolarscpten 
sind  natörlich  die  Kapillaren  untergegangen.  Zur  Schädigung  der  Atmung, 
welche  die  Folge  der  ElastizitiitsverniinilerunR  ist.  kommt  hier  noch  die 
Veränderung  des  Kreislaufes,  nämlich  die  Erhöhung  des  Widerstandes  in 
den  Lungengefässen.  Der  emphysematöse  Zustand  ist  nicht  ttber  heide 
Lungen  gleichmässig  verbreitet,  sondern  findet  sich  immer  nur  an  einzelnen 
Stellen. 

Füi'  die  Entstehung  des  echten  Emphysems  kommen  sicher  in 
erster  Linie  Störungen  in  der  Zussimmensetzniig  des  Lungengewebes 
in  Betracht,  die  seine  Widerstandsfähigkeit  herabsetzen.')  Vibchow 
schliesst  aus  der  Pigmentarmut  der  emphysematösen  Stellen,  dass 
.>^ie  oft  vor  dem  5.  Lebensjahre  i-ntstanden.  Welcher  Art  jene  Ano- 
malien der  anatomischen  «ider  chemischen  Struktur  sind,  wissen  wir 
nicht,  aber  ihre  Existenz  kann  nicht  bezweifelt  werden.  Zwar  findet 
sich  Emphysem  bei  Leuten,  deren  Lungengewebe  starken  Anforde- 
rungen ausgesetzt  war:  vor  allem  bei  Asthniatikern,  bei  Kranken  mit. 
chronischen  ßroncliitiden  und  heftigem  Husten,  Bläsern  u.  a.  Indessen 
keineswegs  alle,  deren  Lebensweise  und  Gesundheitszustand  beson- 
ders heftige  und  anhaltende  In-  und  Exspiration sbewegungen  mit 
sich  bringt,  werden  Emphysematiker,  und  andererseits  bildet  sich 
das  Emphjffiem  auch  bei  Leuten,  die  nur  geringe  oder  welche  über- 
haupt keine  besondere  Atettianstretigungen  hatten,  aus.  Also  um 
einen  besonderen,  in  seinem  Wesen  allerdings  ganz  unbekannten 
Prozess  in  den  Lungen  uiuss  es  sich  jedenfalls  handeln.  Die  Ver- 
änderung der  Lungenelastizität  kann  nicht  ohne  Einfluss  tiuf  den 
Gaswechsel  bleiben.  Bei  gleicher  Innervationski-aft  werden  In-  wie 
K.xspiration  weniger  ausgiebig  und  deswegen  sinkt  die  Uiftung  der 
Alveolen.  Die  Kohlensäure  veriitüg  aus  dem  Blute  schlechter  abzn- 
dunsten;  ihre  Anhäufung  in  demselben  wird  die  Atembewegunge» 
verstärken  und  eventuell  in  geringem  MaHe  beschleunigen:  durch 
den  so  häufig, -ja  meistens  bestehenden  Bronchialkatarrh  kann  die 
Respiration  natürlich  wesentlich  beeinflusst  und  speziell  ft'equenter 

1)  Über  Emphysem  s.  die  Lehrbücher  der  p«tho!og,  Anatomie.  Ferner 
ViKCnow,  Bert.  kiin.  Weh».  1888.  Nr,  1.  —  Birumeü.  Virch.  Handbuch.  V  1. 
.*^.  705.  —  EcpiNOEB,  Prager  Vierteljahrsscbrifl  für  Heilkunde.  1876.  Bd.  1H2. 
S.  ].  —  A.  HoKFMA!«N,  Nothnagels  Handbuch.    Bd.  14.  IT. 
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icht  werden.  In  unkomplizierten  Fällen  ist  sie  aber  vorwiegend 
vertieft  und  angestrengt.  Dadurch  wird  die  \"entilation.sg)'össe  trotz 
der  ElastizitätsverändevuDgeu  auf  der  uomialen  Hohe  erLulten.  Ho- 
bald  ein  Katarrh  zutritt,  steigt  die  Freijucnz  massig,  die  Tiefe  der 
Atmung  aber  sehi-  beträchtlich.  Durch  (jeppkrts')  schöne  Unter- 
suchungen ist  dies  klargestellt 

Schliesslich  ruft  die  veränderte  T&tlgtelt  des  AtemEentruni!» 
^■ariationen  der  Luftmengen  hervor,  welche  zu  und  von  der 
Luu^'e  koiriiuen.  Bei  Erhöhung  des  intracerebralen  Druckes  wird 
die  Atmung  gewöhnlich  verlangsamt,  sehr  tief  und  häufig  unregel- 
niässig.  Ebenso  auch  bei  anatomischen  Läsionen,  die  in  der  Nähe 
des  Atemzentrums  selbst  sitzen  und  da.sselbe  beeinflussen,  uhne  es 
zu  zerstören.  Hierher  gehören  jedenfalls  auch  die  merkwürdigen 
Veränderungen  der  Atmung,  die  nnter  dem  Namen  des  (.'heyne- 
STOKEsscben  Phänomens^)  bekannt  sind.  Die  Respirationen  wer- 
den hierbei  unterbrochen  von  Pansen  bis  zur  Länge  von  Minuten. 
Die  Atemzüge  selbst  sind  untereinander  sehr  verechieden.  Unmittel- 
bar nach  der  Pause  beginnen  ungemein  schwache  JElespirationeu,  die 
allmählich  tiefer,  sogar  äusserst  angestrengt  werden  und  dann, 
ebenso  wie  sie  wuchsen,  an  Stärke  allmählich  wieder  abnehmen,  bis 
sie  unmerklich  werden  und  in  die  Pause  übergeben.  Neben  diesen 
Respirationsanomalieu  bat  man  häufig,  nicht  imitier  Erscheinungen 
von  Seiten  anderer  cerebraler  Apparate  beobachtet.  Die  Kranken, 
welche  in  der  Pause  meist  benommen  sind,  wachen  während  der 
Atembewegiingen  auf  und  haben  ein  Gefühl  von  Beklemumng.  um 
während  der  Pause  wieder  in  Sopor  zu  sinken.  Die  Pupillen  sind 
während  der  Ruhe  eng  und  reaktionslos,  erweitern  sieb  mit  Beginn 
der  Atmung  und  reagieren  wieder.  Der  Puls  ist  nach  dem  umli- 
gebenden  Urteil  Teacues  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  unbeeinflusKt ; 
in  anderen  zeigt  er  deutliche  Schwankungen  in  Frequenz  und  Span- 
nimg. Leider  ist  aus  den  Zuständen,  bei  denen  die  Er-scheiniing  sich 
findet,  nichts  auf  ihre  Entstehung  zu  schliessen,  weü  dieselben 
äusseret  mannigfaltige  sind:  Erkrankungen  des  Gehii-ns,  Urämien, 
Herzkrankbeiten  aller  Arten. 

Das  Phänomen  hsiiiKt,  wie  schon  Traube  iiuseinandergesetzt  hat,  höchst- 
wahrscheinlich mit   einer  Erregbarkeitsveröntlerung  des  Atenizenti'ums  zu- 


1)  Geppebt,  Cliarit^-Annalen.  9.    t*.  283. 

2)  Traphe,  Betträge.  2.  ü.  882  u.  3.  S.  HQ.  —  Sokolow  u.  Ll'cbbjhoer, 
Pflügers  Areh.  2i.  S.  2S3.  —  Löwit,  Prager  med.  Wehs.  1880.  Nr.  47—50.  — 
ÜXVERRK'HT,  Kotigr.  f.  innere  Med.  1802.  S.  39fK  —  Ksot.i,,  Kougr.  f.  innere 
Med.  1880.    Sf.  210.    Ferner  die  folgenden  Abhandluugeu. 
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sainnieii.  Filehne')  b^obactitcte  aliiiltcbc,  aber  nicli).  identisoheBespiratioiis- 
störuiigen  bei  Kariiiicben,  welche  sicli  in  tiefer  Morphimniiarkose  befenden,  und 
flVbi't  hauptsächlich  auf  Grund  eiiierVergleicbung  der  Blutdrucks-  mit.  derAtem- 
kurve  bei  seinen  Tieren  die  periodische  Atmung  darauf  zurßck,  dass  die 
Erregbarkeit  des  Atemzentrums  unter  die  des  vasomotoris-chen  Zentrums 
gesunken  sei.  ,\uf  beide  wirkt  bekoniitlirli  vendse  Be'icbaffcnheit  des  Blutes 
ein.  Genügt  nun  bei  diesen  Kranken  wahrend  der  Atempause  der  Sauer- 
stoffmangel des  Blutes  noch  nicht,  um  das  Atemzentrum  zu  erregen,  ist 
aber  da«  vasomotorische  Zentrum  noch  pegen  ihn  empfiiHÜich,  so  soll  eine 
Versebliessung  der  Hirngefässe  eintreten  und  der  dadurch  bedingte  völlige 
Gasmangel  endlich  imstande  sein,  auch  das  Atemzentrum  in  Tätigkeit  zu 
setzen.  Die  jetzt  beginnende  Arterialisation  ties  Blutes  hemmt  wiederum 
die  Aktion  der  beiden  so  schwer  erregbaren  Zentren,  weil  die  bei  leidlich 
sauerstoffhaltigem  Blute  vorhandenen  Reize  zu  gering  sind,  und  es  beginnt 
wiederum  die  Pause.  Die  Theorie  i.st  von  Rosenuach'-')  lebhaft  angegriflfen 
worden,  und  dieser  Forseber  glaubt  die  merkwürdigen  Erscheinungen  da- 
mit erklären  krmncn,  dass  durch  Krnilhrunpssl5rungen  die  Erregbarkeit 
gewisser  Hirnleile,  besonders  des  Atemzentrums,  herabgesetzt,  die  normale 
periodische  Erschöpfbarkeit  gesteigert  ist.  .ledenfalls  hält  er  Schwankungen 
im  Giisgehalt  des  Blutes  für  bedeutungslos  für  diese  Erscheinung. 

Wir  möchten  es  uns  versagen,  auf  die  Diskussion  dieser  Anschauungen 
einzugehen,  denn  gerade  hier  dürften  fllr  eingehendere  Hypothesen  noch 
manche  Kenntnisse  fehlen.  Nur  soll  daran  erinnert  werden,  dass  die  Nei- 
gung zu  periodischem  Atmen  schon  beim  Gesunden  besteht,  z.  B.  ist  die 
Atmung  des  gesunden  Menschen  im  Schlafe  periodisch,  und  die  mancher 
Tiere  ist  es  immer.  Es  er.scheint  deswegen  die  Vorstellung  von  UiTTEE- 
KiCHT'),  dass  das  Philnomen  durch  eine  Störung  der  Beziehungen  zwischen 
den  Atemzentren  der  Oblongata  und  bestimmten  Orten  der  Hirnrinde^) 
entstelle,  mindestens  sehr  beachtenswert  und  geeignet,  zu  neuen  Uvtter- 
sucliungen  anzuregen. 

Miitmalilich  gehören  auch  hierher,  d.  h.  sind  auf  eine  Störung 
im  Atemzentriiui  zurückzuführen  die  Veränderungen  der  Re- 
spiration,  welche  bei  Intoxikationen  beobachtet  werden;  ich 
erinnere  nur  an  die  Atniungskränipfe  bei  Vergiftung  mit  Blausäure, 
an  die  tiefe,  charakteristische  Respiration,  welche  bei  Urämie,  Dia- 
betes*) und  anderen  Zuständen^)  gefunden  wird,  die  ebenfalls  Auto- 
intoxikationen, zum  Teil  jedenfalls  Säurevergiftungen  desOrganismu.« 
darstellen.   Das  Charakteiistische  dieser  Kespirationsveränderungen 


1)  FiutH^E,  Berliner  klin.  Weh».  1874.  Nr.  13.  14.  —  Ders..  Archiv 
f.  exper.  Pathologie.  10.  B.  442  u.  U.  S.  45.  —  Ders.,  Ztft.  f.  klin.  Med.  2. 
i^.  2öö. 

2)  O.  Ki;iBi:NB.\t;H,  Ztft.  f.  kliu.  Med,  1.    S.  mB  u.  2.  S.  713. 

3)  Unvekuicht,  Kongr.  f.  innere  Med.  1S92.    S.  3t)9. 

4)  ÜNVEKKiCHT,  Koiigf.  f.  innere  Med.  1888.    S.  231. 

5)  KtisBMAVL,  Arch.  f  klin.  Med.  14.    H.  1. 

6)  SüsAToR,  Ztf*.  r.  klin.  Med,  7.  S.  235,  —  hirTe.s,  Ebenda.  SappL 
S  81.  —  Rits»,  Ebenda,    Suppl.    S.  33. 
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liegt  darin,  dass  ohne  bekannte  Stiäi'ung  der  Lungen  eine  häufige 
lind  ausserordentlich  tiefe  Atmung  sich  einstellt.  Der  nähere  Grund 
(lereelben  ist  durchaus  unbekannt.  Ob  es  sich  uin  Erregungszustände 
des  Ateni Zentrums  handelt,  wie  bei  Muskel bewegnn gen,  oder  ob  bei 
den  genannten  Vei^iftungen  des  Körpers  in  Irgend  einem  Organ 
des  Organismus  ein  so  lebhafter  Stoffwechsel  eintritt,  dass  zur  Fort- 
schaffung der  grossen  Kohlersänrein  engen  so  intensive  Atmung  nötig 
ist,  kann  mangels  darauf  gerichteter  Untersuchungen  niemand  sicher 
sagen,  wenn  auch  zuzugeben  ist,  dass  die  erstere  Anschauung  hüch.st 
wahrscheinlich  das  Richtige  trifft  Auch  die  so  ausserordentücli 
häufigen  und  oberflächlichen  Atembewegungen,  welche  zuweilen  nach 
Salicylsäuredarreichung  beobachtet  werden,  sowie  die  Dyspnoe  der 
Hysterischen  sind  unzweifelhaft  auf  direkte  Erregungen  der  ner- 
vösen Zentralorgane  zu  beziehen.  Dabei  kann  die  Form  der  Atmung 
niannigfitUig sein: beschleunigt, verlangsamt, unregelmässig.')  Schliess- 
lich kommen  noch  Reflexe  von  den  verschiedensten  Körperstellen 
aus  auf  das  Atemzentrum  in  Betracht.  Besonders  die  Organe  des 
Abdomens  sind  reich  in  der  Erregung  solcher.  Sehr  mannigfaltig 
kann  sich  dann  die  Atmung  gestalten  und  selbst  dyspnoeartige  Zu- 
stände treten  nicht  selten  ein.  Hierher  gehiiren  manche  der  Fälle 
von  Asthma  dyspepticiini''),  uterinum  usw. 

Angenommen,  dass  die  Luft  ungehindert  zu  den  Alveolen  treten 
kann,  dass  die  Atembewegungen  durchaus  in  der  normalen  Weise 
abzulaufen  und  genügende  Mengen  Luft  zu  den  Alveolen  hinzufuhren 
vermögen,  so  werden  der  Atmung  weitere  Hindernisse  dann  er- 
wachsen, wenn  die  Fläche,  auf  welcher  der  Gasanstausch  erfolgt, 
abnimmt  Sie  muss,  soll  derselbe  ungehindert  vor  sich  gehen,  eine 
grosse  sein.  Denn  die  Kohlensäure  entweicht  nur  mit  geringem 
Überdruck  aus  der  Lunge  und  bedarf  deshalb  einer  grossen  Fläche. 
auf  der  sie  diffundieren  kann,  und  dem  Übergang  des  Sauerstoffs  ins 
Blut  dienen  wegen  des  geringen  Absorptionskoeffizienten  desselben 
an  sich  nur  schwache  Kräfte. 

Die  Verkleinerung  der  AuitsuAchllttche  wird  durch  zahlreiche  Krank- 
heiten in  den  Lungen  und  Branchien  hervorgerufen,  deren  Gemein- 
sames darin  liegt,  dass  ein  grösserer  oder  kleinerer  Teil  der  Lunge 
luftleer  wiriL  Das  kann  entweder  durch  entzündliche  Exsudate  ge- 
schehen, welche  die  Alveolen  ausfüllen  —  darauf  beruht  die  Schä- 
digung der  Atmung  durch  alle  Arten  von  I'neumonie  — ,  oder 
pleuntische  Krgüsse  hindern  die  Entfaltung  der  Lunge.    Wenn  aus 


1)  STRÜBiNCi,  Ztft.  f.  Win.  Med.  39.    !*.  t 

2)  S.  Boas,  Arch.  f.  VerdauuBgskrankJieiten.  t.    S.  345. 
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irgend  welchen  Gründen  Flüssigkeit  sich  in  einer  Pleurahöhle 

ansammelt,  so  wird  in  dem  Maße,  wie  ihre  Menge  wächst,  die 
Lunge  sich  nach  ihrer  elastischen  Gleichgewichtslage  zu  retrahiereii, 
um  schliesslich  von  der  noch  weiter  wachsenden  Flüssigkeit  zu- 
sammengedrückt zu  werden.  Das  wird  dann  der  Fall  sein,  wenn 
der  Druck  in  der  erkrankten  Pleurahöhle  positiv  geworden  ist;  von 
der  Höhe  dieses  Druckes  hängt  die  Stärke  der  Kouiprtssion  ab. 
Erreicht  er  beträchtliche  Grade,  so  liegt  die  Tainge  bekanntlich  als 
fast  vüllig  luftleerer  K("»rper  an  W  ii-belsiinle  und  hintere  Partien  der 
Eippen  angedi'ückt. 

Jede  AuBaiumlung  von  Flüssigkeit  in  der  Pleurahöhle  muss  die 
Atmung  wesentlich  schädigen  und  dafiir  ist  auch  wiederum  in  erster 
Linie  die  Grösse  des  Exsudats,  also  der  Druck  maßgebend,  unter 
dem  es  steht.  Dpun  jede  Retraktion  nnd  Kompression  der  Lunge 
führt  natürlich  zu  Verkleinerung  ilirer  atmenden  Oberfltiche.  Ja, 
da  in  der  erkrankten  Pleurahöhle  der  Druck  jedenfalls  absolnt  höher 
ist  als  in  der  gesunden,  so  wird  das  Mediastinum  nach  der  letzteren 
verdrängt  und  damit  auch  die  gesunde  Lunge  in  ihrer  Funktions- 
ftihigkeit  beeinträchtigt.  Und  endlich  leidet  auch  der  Kreislauf  nicht 
unbeträchtlich.  Denn  einmal  können  durch  grössere  Exsudate  die 
Hühlvenen  gedrückt,  sogar  abgeknickt  werden.  Vnr  allem  aber 
sinkt  auf  jeden  Fall  der  negative  Druck  im  Thorax,  und  welch 
wichtiges  Moment  dann  für  die  Aspiration  des  Venenblutes  fortfällt, 
wurde  bei  der  Besprechung  des  Kreislaufs  genügend  auseinander- 
gesetzt. Ebenso  ist  dort  auf  die  aus  Funktionssttirungeu  der  Lungen 
für  das  rechte  Herz  erwachsenden  Widerstände  hingewiesen.  — 

Wenn  es  durch  Verletzung  der  Brustwand  oder  Zerreissung  der 
Lungen  (bei  Tuberkulose,  Abszessen,  Gangrän,  Verwundung)  zum 
Eindringen  Vfin  Luft  in  den  Pleuraraum  kommt,  so  wird  sich  die 
Lunge  in  gleicher  Weise  retrahiereu,  wie  es  eben  besprochen  wurde. 
Der  Druck  in  einem  solchen  Pneumothorax  ist  bei  offner  Kom- 
munikation mit  der  Aussenluft  gleich  dem  Luftdruck.  .Schliesst 
sich  die  Perforationsöffaung  ab,  so  wii'd  ein  Teil  der  IjUft  resorbiert. 
Der  Druck  sinkt  dann,  wird  also  negativ,  ist  ab^r  absulut  gennnmien 
natürlich  wesentlich  höher  als  auf  der  gesunden  Seite  —  die  Lunge 
der  Kranken  wird  also  jedenfalls  zusammenfallen  oder  zusammen- 
gedrückt sein:  am  stärksten  dann,  wenn  der  Verschluss  des  Pneumo- 
thorax sich  ventilartig  gestaltet,  so  dass  bei  der  Inspii'ation  zwar 
Luft  hineindringt,  die  Ausatmung  aber  die  Kommuuikationsöffnung 
abschliesst.  Dann  wächst,  so  lange  bei  der  Einatnning  noch  eine 
Aspiration  möglich  ist,  der  Druck  mehr  uud  mehr,  übertriUt  scliliess- 
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lidi  den  der  Atmosphäre,  werngstens  während  Ausatimmg  und 
Atempause,  und  imii  erfolgt,  uatürlicli  ein  starker  Druck  sowolil 
auf  die  Lunge  der  gesunden  als  auch  auf  die  der  kranken  Seite. 

Die  Folgen  eines  Pneumothorax  t'tlr  Atmung  um!  Kreislauf  liilngeii 
in  erster  Linie  vom  Verl i alten  der  gesunden  liUutce  ab.  Vermag  diese  ihre 
Funktiou  angesWrt  auszuüben,  so  genüjJit  das  für  die  Ruhe  durchaus  zur 
ErluiUung  des  Lelienis,  selbst  dann,  wenn  ein  Pneumothorax  sieh  sehnell 
entwickelt.  Der  Zustand  der  gesunden  Lunge  wiederum  ist  aber  im  wesent- 
lichen durch  das  Verhalten  des  Mediastinums  und  dieses  in  erster  Linie 
dnrcli  die  Grftsse  der  Kommunikationsöftnung  zwischen  Peumothorax  und 
Aussenluft  bedingt.'}  Ist  dieselbe  gross,  sü  wird  durcli  die  hei  der  In- 
spiration auftretende  Druckdiffereni;  zwischen  erkranktem  und  gesundem 
Pleuraraum  das  Mediastinum  naeh  der  gesunden  Lunge  hin  angesogen. 
Dadurch  kann  diese  nur  ganz  unvollkommen  atmen.  Das  fallt  weg  bei 
starrem  Mediastinum  oder  bei  kleiner  Kommunikalionsöffnnng.  Schwere 
Kollap.se,  welclie  durch  ein  grosses  Loch  in  der  Pleura  erzeugt  werden, 
konnten  lieswegeu  durch  Fa.'^sen  und  Anziehen  der  Lunge  oder  des  Media- 
stinums schon  Qliorwundea  werden.  Wegen  der  grösseren  Ausdehnung  dec 
rechten  Lunge  ist  der  rechtsseitige  Pneumothorax  mit  grosser  Öffnung 
gefflhrlifher.-) 

Endlich  kann  die  Entzündung  der  feinen  Bronchien  zur 
Verkleinerung  der  gasaustanschenden  Fläche  führen.  Denn  in  ihnen 
wird  ja  durch  die  Schwellung  der  Schleimhaut  sehr  leicht  das  Lumen 
vollständig  verlegt  und  dann  fallen  <Üe  dazu  gehörigen  Alveolen  fitr 
die  Atmung  aus.  Sind  Bronchiolen  längere  Zeit  hindurch  verstopft, 
so  wird  in  den  von  ihnen  versorgten  Lungenpartien  die  Luft  bald 
durch  das  Blut  absorbiert  und  diese  Teile  der  Lunge  werden  luft- 
leer ä)  (Atelektase). 

-—  Die  Gase  der  .\lveolen  treten  verschieden  schnell  in  das  Blut  ober, 
zuerst  Sauerstoff  und  Kohlensilure,  viel  langsamer  nur  iler  Stick.stoff,  und 
ihre  voUständige  Kesorptioii  wird  natOrlich  nur  dann  milglich,  wenn  ihr 
l'artiai-di-uck  innerhalb  der  Alveolen  stetig  höher  ist  als  im  Blute,  Dan  ist 
er  tatsachlicli,  wie  wir  aus  den  schönen  Untersuchungen  von  Lichtheim 
wissen,  und  ist  es  deswegen,  weil  das  Bestreben  der  Lunge  zusammenzu- 
fallen erst  befriedigt  ist,  nachdem  sie  völlig  luftleer  geworden,  also  wenn 
sie  den  Fötabustand  erreicht  hat.  Diesem  Bestreben,  so  weit  zusammen- 
zufallen, kann  nun  die  Lunge  auch  folgen,  denn  der  dabei  frei  werdende 
Raum  wird  durch  Aufbhlhnng  der  gesunden  Abschnitte  immer  ausgefüllt, 
und  dadurch  dass  die  Gase  ja  ungleich  schnell  ins  Blut  übertreten,  steigt 
der  Patiardruck  des  in  den  Alveolen  zurückbleibenden  Stickstoffs  niehr  uinl 
mehr,  übertrifl't  den  des  Blutes  und  desliail»  kann  er,  wenn  auch  langsamer, 
in  dasselbe  aufgenommen  werden. 


1)  Vgl.  d.  interessanten  Darlegungen  v.  ÜARRf:  in  GAaBfc-Qüi>XKii,  Gnind- 
ris8  der  LuDgenchirurgie.    Jena  IflOS.    S.  40, 

2)  Gehii.anos,  Enzyklopädie  der  Chirurgie, 

3)  LicH-niEiM,  Arch.  f.  exp,  Puthol.  tu,    S.  Ö4. 
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Der  Umfang  solcher  Atelektasen  ist  ganz  abhängig  voD  Grösse 
lind  Zahl  der  verstopften  Bronchien.  Sie  finden  sich  aber  auch 
ohne  Verschluss  der  Luftröhren,  einmal,  wie  wir  vorhin  schon 
erwähnten,  wenn  die  Lunge  komprimiert  wird.  Indessen  auch  ohne 
Kompression  entstehen  zuweilen  bei  offnen  Bronchien  nach  Licht- 
heims An!?chanuug  Atelektasen  durch  Resorption  der  Luft  —  eben 
dann,  wenn  die  Lunge  bis  zum  Fötalzustand  zusammenfällt.  So 
sind  z.  B.  bei  kleinen  pleuritischen  Exsudaten  die  in  der  Flüssigkeit 
liegenden  Lungenteile  meist  luftleer  geworden,  obwohl  hier  jede 
Kompression  fehlt 

Die  Grösse  der  Atemstörung  bei  diesen  Verkleinerungen 
der  austauschenden  Fläche  ist  natürlich  wiedenim  abhängig  von 
der  Ausdehnung  der  für  die  Respiration  verlorenen  Partien,  von  der 
Schnelligkeit  ihres  Verlustes,  von  den  Ansprüchen  an  den  Gaswechsel. 
und  von  der  ausgleichenden  Hilfe  der  Atembewegiingen.  Also  im 
wesentlichen  sind  die  gleichen  Momente  maßgebend,  wie  sie  schon 
früher  bei  den  Erkrankungen  der  Bronchien  besprochen  wurden. 

Auch  hier  zeigt  sich  ein  Einfhiss  auf  die  Atembewegnngen, 
und  zwar  werden  sie  bei  allen  Verkleinernngen  der  austauschenden 
Flächen  in  erster  Linie  tiefer.  Häufig  auch  beschleunigt.  Besonders 
steigt  in  allen  den  Fällen,  in  denen  Fieber  vorhanden  ist,  ihre 
Frequenz  oft  sogar  recht  beträchtlich.  E^  ist  ja  bekannt  genug, 
wie  Temperaturerhöhungen  die  Zahl  der  Respirationen  vermehren 

—  wir  erinnern  nur  an  die  Wärmetachypnoe  vieler  Tiere,  die  Er- 
regung dazu  scheint  sowyhl  reflektorisch  von  der  erwärmten  Haut 
als  auch  ganz  direkt  von  den  Atemzentren  des  Nervensystems  aus- 
zugehen. Für  diese  ist  sicher  die  Erwärmung  des  Blutes  das  Maß- 
gebende. 

Der  Einfluss  der  Temperatur  Verhältnisse  auf  die  Respirationsfreqnens; 
ist  ein  selir  erhebliclier.  Der  Wech.sel  des  Krankheitsbildes  bei  Pneumo- 
nikern  nacli  der  Krise  erscheint  Siierförüusserst  lehrreich:  bei  uiivcrätiderteni 
Zustande  der  Lungen  sinkt  die  Zahl  der  Atemzttge  ausserordentlich,  nach- 
dem das  Fieber  und  mit  ihm  allerdings  auch  der  Intostkationszustand  ver- 
schwunden ist. 

Aber  auch  bei  nicht  fieberhaften  X'erkleinerungen  der  Atmungs- 
fläche ist  die  Atemfrequenz  nicht  selten  erhöht,  wenn  auch  —  im 
Gegensatz  zu  den  früher  besprochenen  Erkrankungen  der  Bronchien 

—  hier  die  Vertiefung  der  Inspiration  in  der  Regel  durchaus  im 
Vordergrunde  steht.  Diese  ist  also  in  erster  Linie  zu  erklären. 
Welche  Möglichkeiten  in  Betracht  kommen,  erörterten  wir  schon 
früher.  Man  wird  jedenfalls  zuerst  an  eine  vermindeile  Lüftung 
des  Blutes  denken.     Dann  steigt  sein  Gehalt  an  Kohlensäure  und 
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das  verstärkt  ja  die  Einatmung  vom  Aterozentriira  aus  und  be- 
schleunigt sie  wohl  auch,  'ft'erdeu  dabei  die  lufthaltigen  Partien 
der  Lmige  rasch  und  stark  gedetmt,  so  «mss  scJiuell  eine  kräftigt) 
Exspiration  folgen.  Denn  da  die  luftleeren  Partien  ihr  Volumen 
nur  in  verschwindf'udeni  Maße  ändern  können,  so  steht  für  die 
Ausdehnung  der  lufthaltigen  viel  Raum  zur  \'erfiigung,  Sie  erfolgt 
leicht  und  stai'k  und  das  setzt  ja  den  Reiz  zur  Sistierung  der  In- 
itnd  zur  Einleitung  der  Exspiration.  So  fuhrt  unter  diesen  Umständen 
ein  verstärkter  InspirationsreJz  an  sich  schon  zu  kräftiger  Aus- 
atmung und  zur  Beschleunigung  der  Respiration.  Man  würde  diese 
Erklärung  der  Veränderung  der  Atemhewegungen  bei  verkleinerter 
Austauschtläche  mit  viel  mehr  Sicherheit  vortragen,  wenn  aus- 
reichende Analysen  der  Blutgase  uns  hierzu  berechtigten.  Leider 
fehlen  solche  noch  vollständig.  In  den  Fällen  mit  stärker  be- 
schleunigter Respiration  kommen  doch  vielleicht  noch  die  schon  oben 
besprochenen  sensiblen  Erregungen  von  Seiten  der  Lungen  hinzu. 

Zuweilen  wird  aucli  bei  Verkleinerung  der  Austauschflädie  iüp  Respira- 
tion häutig  und  obertiüclilidi.  Wenn  z.  B.  bei  der  Inspiratiou  Schmerzfu 
eintreten,  m  bei  gleichzeitig  büstehendcr  trockner  Pleuritis  oder  durcli 
Peritonitis  des  Zwerchfelltiberzuges,  daiiu  unterbriclit,  wie  wir  schon  sahen, 
der  wachsende  Schmerzrejz  rascli  die  Insjiiration.  Dies  dtlrfte  wohl  retlek- 
toriscli  geschelien.  Der  lleizzusiand  des  AUiemzentrum!  wird  uipht  weg- 
geschafft and  es  erfolgt  sofort  eine  neue  Inspiration:  die  Zahl  der  Atem- 
züge wächst,  sie  werden  nberHik'lilich. 

Störungen  der  Luftzufuhr  zur  respirierenden  Obei-fläche  und 
Verkleinerungen  derselben  konnten  die  äussere  Atmung  erheblich 
verändern.  Man  wird  nun  fragen:  Ist  nicht  auch  die  Begchaffenlieit 
der  austanscbendeii  Membniaeu,  ihr  chemischer  und  physikalischer  Zu- 
stand von  erheblichster  Bedeutung  filr  den  Ablauf  des  Gaswechsels? 
Sicher  ist  er  das,  ganz  gleichgültig,  welche  theoretischen  Vorstellungen 
mau  sich  über  das  Wesen  desselben  macht,  ganz  unabhängig  davon, 
ob  man  ihn  nach  den  Gesetzen  der  Diffusion  vor  sich  gehen  lässt, 
oder  ob  man  besondere  Kräfte  der  Zellen,  wie  bei  anderen  Drüsen, 
so  auch  in  der  Lunge  annimmt')  Veränderungen  dieser  wichtigen 
Zellen  wird  man  ohne  weiteres  einen  grossen  Einfluss  auf  den  Gas- 
anstausch  zusprechen  müssen.    Sollte  nicht  vielleicht  die  Dyspnoe 


1)  BoHB,  Ztrbl.  f.  Physiol.  1.  1887.  Nr.  14  u.  2.  1888.  Nr.  17  —  Dera.. 
Hkandin.  Arch.  f.  Physiol.  2.  S.  236  (Über  die  Lungeimtmuug;.  —  Hf;NRHiiTEs, 
Unteraueh.  üb.  d.  Einfluss  d.  Nervensystems  auf  den  respirator.  Stoffwechsel 
d.  Lungen,  ^^kandinav.  Arch.  4,  S.  194.  —  Über  Kohlensäurebildung  in  deu 
Lungen  IJuHK  u.  HENRiiiiES,  Arch.  de  physiol.  1SÖ7.  f>.  459  (April i.  \Bi)7  Juli- 
Oktoher.  Nr.  3.  4.  —  Lit.  bei  Coukueui,  Fhysiologre  de«  Alpinismus  in  Asber- 
Spiro,  Ergebnisse.  2.  I. 
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mancher  Herzkranken,  speziell  derjenigen,  welclie  Stauimgsiiidura- 
tion  der  Lungen  baben,  mit  solchen  Veränderungen  der  Epithelien 
zusammenhängen?  Leider  kunnen  wir  ausser  dieser  Verrtiutiing 
nichts  sagen ,  denn  meines  Wiasens  fehlen  alle  Untersuchungen 
darüber. 

Bei  allen  bisherigen  Erörterungen  war  augenoranien.  dass  die 
zm*  atmenden  Bräche  dringende  Luft  die  mittlere  Zusammensetzung 
hat>  also  Sauerstoff,  Stickstoff,  Wasserdampf  und  Kohlensäure  in  den 
bekannten  Mengen  enthält,  sowie  dass  ihr  Druck  sich  in  den  mitt- 
leren Grenzen  bewegt  Variationen  des  Luftdrucks  haben  für  den 
Ablauf  der  Atmung  die  gleiche  Bedeutung  wie  Schwankungen  In  der 
ZnsnnmiensctzDn^  der  Luft,  wenigstens  soweit  diese  den  Sauerstoff- 
gehalt betrifft.  Denn  das  Eindringen  dieses  Gases  durch  die  Lungen- 
epithelien  in  das  Blut  hängt  in  erster  Linie  von  seinem  Partiardruck 
in  der  Alveolarluft  ab.  Dieser  kann  aber  sinken,  sowohl  wenn 
weniger  Saueratoff  in  der  Atmosphäre,  als  auch  wenn  der  Gesamt- 
druck der  Luft  geringer  wird.  Verminderungeu  des  Sauerstoit- 
gehaltes  in  der  Luft  bei  mittlerer  Spannung  derselben  kommen 
nur  vor  beim  Aufenthalt  eines  Organismus  in  einem  kleinen  luft- 
dicht verschlossenem  Raum.  Dann  treten  natürlich  alle  Erscheinungen 
der  Erstickung  ein  (s.  später),  und  zwar  wirken  überfluss  an  Kohlen- 
säure und  Mangel  an  Saueratoff  zusammen. 

Viel  wichtiger  ist  eine  Herahsetxang  des  LnttdruckM  bis  zu 
höheren  Graden.-)  Sie  ist  praktisch  vitu  Bedeutung  für  Menschen, 
welche  im  Luftballon  oder  bei  Bergbesteigungen  grosse  Höhen  er- 
reichen. Sinkt  der  Partiardruck  des  Sauerstoffs  in  der  umgebeuden 
liUft,  so  stellen  sich  stets  anfangs  unangenehme,  später  aber  be- 
drohliche Erscheinungen  ein,  nur  liegt  die  kritische  Grenze  des 
Sauerstoffdrucks  individuell  und  je  nach  den  Umständen,  unter 
welchen  die  Luftverdünnuug  auf  den  Menschen  einwirkt,  sehr  ver- 
schieden hoch.  Kurzatmigkeit,  Kopfschmerzen,  grosse  Müdigkeit, 
Lähmung  und  Schlaffheit  der  Glieder,  schliesslich  völlige  Benommen- 
heit befiUlt  die  Luftfahrer,  wenn  sie  grosse  Höhen  erreichen,  und  ganz 
ähnlich  sind  die  unter  dem  Namen  der  Bergkrankheit  bekannten 


2)  Über  die  Wirkung  der  verdünnten  Luft  s.  P.  Bkkt,  La  preieion  baro- 
mi'trique;  ME\-ER-AnBBN8,  Die  Bergkrankheit.  Leipzig  1854;  A.  Fbae.vkki,  u. 
GKH-tKT,  Ober  d.  Wirkungen  d.  verdünnten  Luft  auf  d.  Organismus,  Berlin; 
LoEWY,  Unteri-uchungen  über  Eespiration  ii.  Zirkulation  u.  b.  w.  Berlin  ISftö; 
Mi£.«uHEK,  A.rch.  f.  e.xp,  Patliol.  39.  S.  464.  —  Mos.*o,  Der  Mensi-Ii  auf  den 
Hochalpen.  Leipzig  18!)9.  —  Kbdskcker,  Die  Bergkrankiieit.  Berlin  1!X)3.  — 
CoHNHi-:iM,  Physifil.  des  AlpiniBniUB  in  AsHKK-SptKn,  Ergebnisse.  2,  I.  !^.  612.  — 
V.  SchbSttkb  jun.,  Zur  Kenntnis  der  Bergkrankheit.    Wien  ift9f>, 
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Leiden  der  Alpinisten:  Mattigkeit,  Kopfschmerz,  Schlafsucht,  Herz- 
klopfen, Brechreiz,  Beachleimigiing  des  Pulses  und  der  Attuuiig,  Tor 
allem  aber  wirkliche  Atemnot  ti'eten  dami  ein  und  inachen  den  Zu- 
stand ausserordentlich  unbehaglich.  In  beiden  Fällen  rühren  die 
Beschwerden  nicht  nur  von  der  Verminderung  des  Barometerdrueks 
her,  sondern  Kälte,  Wind,  grelle  Beleuchtung,  kürperliche  und 
seelische  Anstrengungen  tragen  das  Ihre  dazn  bei.  Indessen  dürfte 
das  Wichtigste  doch  das  Sinken  der  SauerstofFspannung  sein,  unseres 
Erachtens  auch  bei  der  Bergkrankheit.  Dafür  spricht  unter  anderem 
deren  typisches  Eintreten  bei  Leuten,  welche  sich  auf  hohe  Berge 
tragen  liessen,  ohne  irgend  welche  Muskelbewegung  selbst  anszu- 

führen. ') 

Nach  neiieren  ünt*r?ncliuiigt'ii  vprinog  clie  Venlüunung  der  Luft  eiiie 
i-pcht  betrarhtliclie  zu  sein,  ohne  dass  Störungen  des  Gaswechsels  eintreten.-) 
Die  meisten  Menschen  und  Tiere  können  eine  Venninderung  des  Luftdrurks 
bis  450  oder  400  mm  Quecksilber  ohne  alle  Beschwerden  ertragen:  bei 
manchen  darf  er  so|?ar  bis  auf  eine  lialhe  Atmosphäre  und  noch  weiter 
sinken.  Die  Gren^.e  liegt  elien  individuell  verschieden,  und  maßgebetnl  filr 
ibren  Stand  sind  die  mannigfaclisten  Dinge,  Zunächst  die  Gewölmung  ntid 
bei  vielen  auch  die  Geschwindigkeit  des  Überganges  von  einem  Ort  hohen 
'  zu  solchem  niederen  Drucks,  in  erster  Linie  steht  aber  zweifellos  die  Art 
der  Aterabewegungen.  Den  Ausschlat?  fOr  die  Gestaltunp  der  Atmung  gibt 
BchliMslicii  ja  nicht  der  Sftuerstoffdrack  der  Atmosphäre,  sondern  der  der 
Alveolarluft.  Dieser  ist  ja  natürlich  zunächst  von  jenem  abhängig,  aber 
ausserdem  ganz  wesentlich  zu  beeinflussen  durch  die  Art  der  Atmung.'') 
In  der  Rübe  werden  jerlenfalls  dir  verschiedenen  Partien  der  Lunge  sehr 
verschieden  stark  gelüftet.  Dann  ist  der  Partiardruck  des  Sauerstoffs 
keineswegs  in  allen  Alveolen  der  gleiche.  Je  nachdem  die  Atembewegongen 
sich  nun  gestalten  —  und  sie  verändern  sich  bei  Erniedrigung  des  Baro- 
meterdrucks — ,  wird  demgemäss  die  Sauerstoffversorgung  des  Blutes  eine 
ganz  verschiedene  sein  können  anch  bei  gleichem  äusseren  Druck  der 
Atmosphflre,  eben  weil  die  Art  der  Respiration  in  ausgedehntem  MaBe  die 
Höhe  der  alveolaren  Sauerstotfspannung  garantiert- 

Demgemäss  vertragen  alle  die,  welche  ihre  Alveolen  ausgiebig  zu  UUten 
gewöhnt  und  imstande  sind,  Verminderung  des  Barometerdnicks  besser  als 
andere,  und  so  erklärt  sich  auch  die  scheinbar  paradoxe  Erfahrung,  dass 
Muskelbewegungen  die  Symptome  des  Sauersloffmangels  zuweilen  sogar  ver- 
mindern.''} Sie  tun  es  dann,  wenn  sie,  ohne  entsprechend  stärkere  An- 
forderungen   an    den   Sauerstolfverbrauch   zu   stellen,   die  Atembewegungen 


1)  S<.  EoLi-SwcLAiB,  Wiener  med.  Blätter.  18a5.    Nr.  8  w.  !). 

2)  A.  Fbaeskbi-  u.  GfrPi'EKT  1.  c.  —  A.  Lf.tEWY  1.  c.  —  A,  LxiF.wr,  J. 
JjOEwt  u.  L.  Zuxtz,  Pfiügers  Arch,  66,     H.  477. 

3)  S.  viuxTz  und  Gepi'eut,  PflQgers  Arcb.  42.  S.  2:-Jlr  ferner  Mie-xchkb, 
Sachweiser  Korresponden^blBtt.  1893.  8.  809;  Eüuer,  Kongr.  f.  innere  Med.  189H. 
S.  274;  A.  LoEWi-  1.  c;  Der».,  Pflöger»  Arcb.  58.    .S.  409. 

4)  LoEWv  L  e. 
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tief  und  ileswegei)  für  die  Eiiiöliung  der  alveolaren  Sauerstolfspaiiiiuiig 
ganstig  machen.  Alles  was  die  Atemmeclianik  uiigll listiger  gestallet:  Er- 
müdung, Kalte,  Wind,  Mangel  au  Schlaf,  setzt  die  Toleranz  gegen  Abnalime 
des  Luftdrui^ks  herab.  So  ist  also  die  ertraghare  Grenze  von  individuellen 
Dispositionen  und  zahlreiehen,  mehr  zuflllligen  Verhältnissen  abhängig,  doch 
wird  sie  schliesslich,  falls  nur  die  Laft Verdünnung  genOgend  fort.schreitet. 
für  jeden  Menschen  überschritten. 

Dass  die  gleiche  Herabsetzung  der  Sauers toffspaunung  in  der  Alnio- 
sphilre  von  verschiedeueu  Mensehen  so  verschieden  vertragen  wird,  ist  nun 
ohne  weiteres  verständlich.  Wie  man  täglich  beobachten  kann,  ist  die  ,\i't 
und  Vollkommenheit  des  Atinens  eben  ausserordentlich  verschieden.  Menschen 
und  Tiere,  welche  andauernd  in  grossen  Höhen  leben,  bilden  wahrsehein- 
lich  ihre  Atenimechanik  so  aus,  dass  sie  die  intraalveolare  Sauerstoffs]ianuunpr 
viel  günstiger  gestalten,  als  der  zum  ersten  Male  in  die  Hfthen  vordringende 
Neuling, 

Wie  verhält  sich  nun  Gaswechsel  und  Atemniechanik  Ijei  Verminderuiif,' 
des  Luftdrucks? 

DieZersetzungsproKesse  waren  bei  Fkaenkel-Gbppehts  und  Loewts') 
vortrefflichen  Versuchen  nie  gesunken,  wenn  nicht  die  Druckverniinderung 
unter  eine  halbe  Atmosfilmre  hernnterging.  So  lange  werden  also  trotz 
der  stark  verminderten  Sauerstofftension  minilestens  die  gleichen  Gastoeiigen 
wie  früher  umgesetzt.  Sinkt  der  Luftdruck  weiter,  so  steigt  die  Kohlen- 
sftureausscheidung  und  in  geringerem  Maße  anfangs  meist  auch  der  Sauer- 
stoffverb rauch,  der  respiratorische  Quotient  ändert  sieh  also.  Die  Erhöhung 
der  Proilitkiion  dürfte  durch  die  bei  wachsender  Luftverdünnung  veränderten 
Atembewegungeii  genügend  zu  erklären  sein,  Uhrif;i'ns  sind  die  Grenzen 
dieser  Steigerung  des  Gaswechsels  durchaus  individuelle^  und  wenn  Muskel- 
bewegungeu  ausgeführt  werden,  gestalteu  sich  die  Dinge  noch  anders. 

Die  ausserordeiitlich  interessanten  Erfahrungen  der  unter  Leitiiug 
von  N.  ZtTNTz  ausgeführten  über  mehrere  Wochen  sich  erstrecken- 
flen  Beobachtungen  auf  dem  Monte  Rosa  in  4500  m  Höhe  ergaben, 
dass  die  Steigerung  der  Atmung  und  des  Sauerstoffverbrauchs  dort 
zwar  individuell  verschieden,  aber  erheblich  war.  Eine  Akklima- 
tisierung Hess  sich  dort  nicht  nachweisen:  vielmehr  hielt  die  Ver- 
änderung der  Atmung  während  mehrerer  Wochen  an. 

Das  ftlr  uns  Wichtigste  ist  die  wunderbare  Ausgleichungsfähigkeit  des 
Organismus.  Sie  beruht  in  erster  Liuie  auf  den  Reziehungen  zwischen 
Dissoziation  des  Osyhiimoglobins  und  der  Sauerstoffspannung  der  Umgebung. 
Zwar  ist  dieselbe  nicht  so  gering,  wie  HirFNEH  auf  Grund  seiner  früheren 
Untersuchungen^)  annahm.  Es  üefien  jetzt  /.wei  nach  verschiedenen  Methoden 
angestellte  Untersuchutigsreihen  von  Lokwv  ^i  und  Hüitner^)  vor,  nnd 
diese  stiinmeu  befriedigend  überein.  Nach  HtJrsEBS  Beobachtungen  sind 
z.  B.   bei   einem  Partiardruck   des  Sauerstoffs   von  124  mm   (ent'iprecheml 


1)  LoEWY,  Untersuch  nagen  u.  s.  w.    ff,  18. 

2)  HürSEB,  Du  Bois'  Arch.  1890.    S.  1. 

3)  LoEwv,  Xtrbl.  f.  PhysioL  13.  1899.    S.  440. 
4]  HüraEii,  Eagelraanns  Arch.  lüOl.    S.  187. 
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2000  Hfthe  über  dem  Meere')  nocli  90  Proz.  des  Hämoglobins  unzersetzt,  bei 
4000  m  Meoresböhe  88,  bei  6000  m  Höhe  85  Proz.  Jfdcnfalls  ist  also  ilic 
Dissoziation  eitif  gpringe  und  zweifellos  ist  dieser  gerindi'  Grad  von  Dissn- 
ziatioii  die  widitigste  Eigenscliat't  des  Organismus,  wplclie  ibii  befilbigt, 
eveiiluell  auch  sehr  grosse  Höhen  zu  ertragen.  Wissen  wir  docli  von  Berg- 
SOS  mit  Sicherlieit  da-^s  er  ülier  10000  m  Hol«?  im  Laftlmllon  erreichte  und 
Gl.usheb  war  vielleicht  noch  hnher  in  den  Lilllen!  /Hal)eu  wir  denn 
unter  diesen  Umstünden  ein  Recht,  die  in  grossen  Hohen  anftretenden  Krank- 
heitserscheinungen auf  SaiierstotfTnan^el  zuraekxufOhren?  Wie  schon  oben 
hervorgehoben  wurde,  ist  das  Maßgebende  für  (He  Sauerstoffversorgung  des 
Organismus  nicht  die  Sanerstoffspannnng  der  Atmosphäre  —  sondern  die 
iler  Alveolarhift.  Diese  hängt  in  erster  Linie  von  der  Atmung  ab.  l*nd 
hierin  liegt  nun  eine  weitere  HiJfseinrichtung  <ies  Organismus  zur  ErtraRung 
•^tilrkerer  Erhebungen  über  ilen  Meeresspiegel:  das  Atemvolum  wächst  bei 
Verminderung  des  Luftdrucks  und  merkwürdiger  Weise  werden  die  Atemzüge 
zunjlchst  liäutiger  und  obertlCichlieher,  nicht  tiefer.  Das  liegt  nach  Ldewy') 
daran,  ilass  die  Bedingungen  für  die  Ausscheidung  der  Koblensilurc  ja 
gar  nicht  leiden  und  auch  der  Sauers tolfgehalt  des  Blutes  anfangs  wenigstens 
unverändert  ist.  Die  Blutgase  geben  also  zunächst  keine  Veranlassung  zur 
Vertieluiig  der  Atembewegungen.  Sie  werden  sogar  oberfl. Ichlicher,  viel- 
leicht weil  bei  verändertem  I^uftilruck  die  Darmgase  sich  ausdehnen  und 
«las  Zwerchfell  in  die  Hübe  drängen.  Sinkt  der  Luftdruck  stärker,  machen 
sieh  die  Zeichen  des  Sauerstoffmangels  bemerkbar,  ■^o  wuchst  auch  die  Tiefe 
der  Atemzüge.  Und  das.setbe  geschieht  bei  Musbelbewefpiiigen.  Das  war 
ja  der  Grund  der  merkwürdigen  Krfiihrung,  dass  nicht  selten  bei  kör])er- 
Itcher  Arbeit  die  Luftverdünnung  besser  vertragen  wird  als  in  der  Ruhe. 
Jedenfalls  stellt  also  die  Verandernng  der  Atenibewegungcn 
ein  weiteres,  ilnsserst  wichtiges  Hilfsmittel  zum  Ertragen 
niedriger  Sauerstoff  Spannungen  dar.  Meteorologische  Einflüsse 
dürften  die  Verandeningen  der  Ätemmechanik  begünstigen. '-i) 

Es  liegen  nun  auch  direkte  Bestimmungen  des  Sauerstoffgelialts  vom 
Blnt  bei  vermindertem  Luftdruck  vor''),  und  diese  ergeben,  dass  ^^bis  zu 
einem  Druck  von  410  mm  das  Blut  im  Tierkörper  seinen  Sauerstoffgehalt 
nicht  nachweislich  Ändert".  WahrschetMlifh  bleibt  er  sogar  noch  weiter 
erhalten:  ,,l)ei  Verdünnung  der  umgebenden  Luft  bis  auf  eine  halbe  Atmo- 
sphäre macht  sich  zwar  unter  Umständen  bereits  in  deutlicher  Weise  eine 
Sauerstoff  entziehende  Wirkung  am  Blute  bemerkbar",  doch  ist  es  nicht 
unwahrscheinlich,  dass  dieselbe  durch  Verstärkung  iler  respiratorischen 
Tätigkeit  ausgeglichen  werden  kann.  Sinkt  der  Luftdruck  noch  mehi%  so 
treten  die  Erscheinungen  lier  Sauerstoflv-erarinung  ein,  und  die  Erhaltung 
des  Lebeurs  ist  nicht  niehr  garantiert.  So  ntttzlich,  ja  lebensretlend  für  deji 
Organismus  nun  aber  auch  die  Bedeutung  der  Atemmechanik  sein  kann, 
so  liegt  in  ihrem  Einfluss  doch  auch  andererseits  für  viele  Menschen  die 
Oefahr  heim  Aufsfeigen  in  erhebliche  Höhen,  Denn,  wie  liereits  tnehrfach 
bervorgebtibeu  wurde,  ist  eben  die   .Atmung  sehr  verschieden,  und  es  kann 


I )  LOEWY,  Untersuchungen.    S.  44  H*. 

2i  Vgl,  V,  SctTuöTTEK  ü,  N,  Zvs-tz,  Pflügers  .\rch,  92.    .'^.  479. 

'S)  A.  Fraevkel  u.  Gki'I'Ekt  l.  e.    H.  47  ff. 

Kbkul,  Pfttbol.  Pbygiologie.    S.  Autl.  17 
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(lärm  ••veiitucll  ili<?  Sauer>-toff->)i;inmiug  in  "len  Alveolen  eini*  reclil  iiiedriß»« 
WL-rrten.  So  fand  LOEWv  an  sidi  liei  einem  Baroinrter.staiid  von  357  m 
(entsprechend  etwa  6000  m  Moereshölie)  die  alveolär*'  Sauerstoffsjiannung  nur 
38  mm  Hg.  Dann  sind  nur  noch  80  Pros;,  defi  Oxyliilmoglobitis  unzcrsctzt,  tiic 
Druckdifferenz,  welclie  dem  Sauerstoff  üu  einer  Wanderung  ins  Blut  zur 
Verfügung  steht,  ist  eine  sehr  niedrige.  Man  sieht  also:  es  sind  alle  Be- 
fUiifcTingeii  für  eine  schlechte  Jiuuerstoffversorftung  lier  Gewelie  erfüllt.  Tat- 
sflehlich  werden  auch  die  neschwerden  aller  Luftfahrer  in  grossen  Höhen 
durch  das  Atmen  von  Sauerstoff  Rehohen. 

Wir  sagten;  die  Wirkungen  der  Hölienluft  dürften  han|it^äehlieh  auf 
die  Verminderuntt  des  Sauerstoffdrueks  zurückzuführen  ^eiii,  doch  nieht 
allein  darauf.  Es  kommen  weitere  Einwirkungen  hinzu.')  In  einer  sehr 
intere^isanten  Unter<iucliungBreihe^)  /cipte  A.  LOEWY,  dass  am  Monte  Kos a 
in  einer  Höhe  von  3600  m  der  Sauerstoffverbrauch  und  die  Atenimechanik 
sowohl  in  der  Kühe  als  aueii  iiei  Arbeitsleistungen  andere  waren,  als  bei 
der  entsprechenden  LuftverdQnnnng  im  pneumatischen  Kabinett,  Merk- 
würdigerweise kann  bei  Versuchen  mit  VerniindümiiR  des  Sauerstoffs  und 
Krhaltung  des  Baronieterdnicks  die  Tension  dieses  Gases  in  der  Alveolarluft 
weiter  sinken  als  bei  Luftverdtlnnun«,  ohne  da«s  bedrohliche  Erscheinungen 
eintreten,  weil  im  ersteren  Falle  sich  zeitiger  die  gut  ausgleichende  ver- 
tiefte Atmung  einstellt. 

Die  Vollführung  der  gleichen  Arbeit  stellt  in  grossen  Hfiheti  stärkere 
Anforderungen  nn  den  Gaswechsel  als  in  der  Tiefe,  wenigstens  fand  Büsui*) 
ilie  Knhlensüurcaus.scheidung  in  Höhen  über  2tt00m  immer  gesteigert,  so 
lange  nicht  der  liinfluss  lior  Drainierung  sich  geltend  machte. 

Zweifellos  also  liegt  die  Sache  sehr  verwickelt  und  es  ist  Kboneckek 
ohne  weiteres  zuzogeben*),  dass  alle  möglichen  Störungen,  z,  B.  auch  solche 
lies  Kreislaufs  in  Betracht  kommen  können,  \ur  möchte  ich  glauben,  das.s 
ilie  Bedeutung  der  Sauei-stoffversnrgung  durchaus  im  Mittelpunkt  steht. 

Es  fragt  sieh  noch,  ob  diese  Widerstandsfähigkeit  des  Organisnms  gegen 
niedrige  Sauerstoffspan nungcii  auch  durch  Veränderungen  des  Hämoglobin^ 
und  des  Kreislaufs  unterstützt  wird.  Über  den  Blutfarbstoff  sprachen  wir 
S,  202  ff.  Über  das  Verhalten  des  Kreislaufs  erscheinen  uns  die  vor- 
lieffenden  Beobachtungen  noch  kein  genügend  klares  Urteil  zu  gestatten. 
Die  experimentellen  Untersuchungen  ergaben  keine  wesentliche  Veränderung 
der  Zirkulation,  Aber  zahlreiche  Erscheinungen  am  Menschen  sprechen 
dafür,  dass  er  doch  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird. 

Auf  einen  Punkt  nnichte  ich  noch  besonders  aufnierk.sain  machen: 
mit  den  erörterten  Einflüssen  niedn'ger  Sauerstoffspannung  auf  den 
Organismus  isit  natürlich  nicht  entfernt  entschieden  die  Frage 
nach  der  Bedeutung  des  Höhenklimas  für   den  Stoffwechsel    Wir 


1)  Vgl.  Ami.v.  Ztft.  r  fcllD,  Med.  42. 
PHögcrs  Arch.  02.    S.  470, 

2)  A.  IxiEwv,  .1.  LoEWV,  u.  L.  Zi  .NTZ,  Pflögers  Arch.  W), 


50.   —   V.  fäcHBöTri'ji  und  ZfXT», 


8.  477. 


a)  BüRoi,  Engelmanatt  Arch.   1898, 
f,  exp.  Pathol.  4*j,    S.  274, 

4)  KfiosECKKB,  Die  Bergkrankheit. 
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auf  diese  ebenso   wichtäge    wie    interessante   Sache    liier 
t  ein.') 

Eine  Verdichtung  der  Liift  bis  fast  zum  doppelten  Druck  ist  nach 
neueren  Erfahrungen'-')  ohne  Einfluss  auf  „Quantität  und  Qualität" 
des  respiratorischen  Stoffwechsels.  Die  merkwürdigen  Erscheinungen 
von  erhöhtem  Appetit  und  Abmagerung,  welche  man  bei  Leuten  nach 
Arheiten  unter  erhöhtem  Druck  fand,  sind  demnach  kaum  auf  Ano- 
malien der  Atmung  zurückzufahren. 

Schliesslich  kaon  die  In-iplrntiunsluft  ganz  ahnorme  und  zwar  für 
den  Körper  gltUga  Sabstanzen  entlialten.  Bis  zu  einem  gewissen 
Grade  schützt  vor  solchen  die  Kinschaltung  des  Riechorgaus  in  den 
Anfang  der  Luftwege:  Ammoniak  und  Schwefelwasserstoff  z.B.  wird 
jeder  Mensch  nnt  klarem  Bewnsstsein  zu  venneiden  trachten.  Vor 
Blausäure  schützt  die  Geruchsempfindung  nicht,  weil,  wenn  die  An- 
wesenheit dieses  Gases  bemerkt  ist,  meist  auch  schon  die  Lebens- 
gefahr droht.  Wohl  kann  sie  aber  zur  Abwehr  des  Kohlenoxyds 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  helfen,  denn  in  der  Praxis  wird  dies 
Gas  meist  zugleich  mit  riechenden  Stofl'en,  besonders  als  Leuchtgas 
geatmet.  Andererseits  treffen  aber  gerade  die  Kohlenoxydvergif- 
tiingen  mit  Vorliebe  schlafende  Menchen  und  dann  ist  naturlich  die 
Erregung  des  Olfactorius  gegenstandslos. 

Einen  gewissen  Schutz  vor  der  Einatmung  störender  Gase  ge- 
währen ferner  noch  gewisse  Retlexe,  die  von  der  Schleimhaut  der 
griisseren  Bronchien  ausgelöst  werden,  und  welche  die  Stürke  der 
Atnjung  einschränken.-') 

Die  Beimeiiguiit'  von  Kolilenoxyd  zur  Einatmungslaft^)  ist  gerade 
fflr  uu.-ierp  Betraeiitunjrpii  von  grossem  liiteressi",  weil  diese  Gasiirt  nahe 
ViM'Wrtudtschmt't  zum  Ililmoglnldii  liat  und  dasselbe  in  Beschlag  zu  nehmen 
vermag.  Falls  die  zu  atmL'ndo  Laft  mehr  als  0,8 — 1  pro  inille  Kohlenoxyd 
enthielt,  so  wird  sein  Partiard  ruck  in  der  Alveolenlnft.  wenn  auch  an  sieh 
nicht  hoch,  so  doch  jedenfalls  grösser  sein  als  im  Blun-,  denn  liort  ist  er 
null.  Das  Blut  ahsorbiert  Kohleniuivd  zwar  nur  in  äusserst  geringem  AlaUe. 
das  Gas  wird  aber  vom  Hamogli)hin  lebhaft  angezogen,  es  verdrängt  aus 
diesem  den  Sauerstoff  und  geht  mit  ihm  eine  Verbindung  ein.  Diese  isf 
schwerer  ilissoziierbar  als  das  Oxyhämoglobin :    der  an  Kohlenoxyd  gebiin- 


1)  Vgl.  J.\qi'ET  u.  ^'TÄllK.t,I^■,  Ar«h.  f.  exp.  Patliol,  46.  S.  274.  —  Loewv, 
Ileulaebe  med.  Wehs.  19o4.  Nr.  4.  DiskusBion  lu  iliesem  Vortrage  ebenda, 
Vereinsbeilage.    .S.  153. 

2)  S.   LOEWY  1.  c. 

3)  Vgl.  Maohi'»  in  Asher-Spiro  Eigebniesen.  I,  2.    S.  421. 

4)  S.  HrpNEK,  Arch.  f.  exp.  Palbol.  48.  !*.  87.  -  Musso,  Die  Atmung  in 
dtn  Tunnels  und  die  Wirkung  des  Koblenoxyds,  zit.  nach  Jahrcsber.  liir  Tier- 
chemie. 3(1,  ISKIO.    ji.  5T(i. 
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rfene  Farbstoff  jjeUt  also  fQi-  Traosport  amJ  Ümsetaung  des  Sauerstoff*  ver- 
loren. Da,  wie  wir  wissen,  <lie  Autiialiiiie  oiid  Aiigabe  ilieses  Gases  seiieiis 
lies  Blutes  ohne  lias  Häniogloliiii  kaum  in  Betracht  tommt  —  denn  das  Blul- 
{>lasma  hat  nur  einen  sehr  gfringeii  Absorptiooskoeffizienteii  dafür  — ,  so 
beileutet  die  Bildung  von  Kolilenosydhämodobin  eine  schwere  Schädi^iij^ 
der  Atinnng.  Ea  kommt  natdrlich  dabei  aUes  darauf  an,  wie  viel  Farbstoff 
durcb  da'i  Gift  in  Besclilag  jienommen  wird.  Kleine  Mengen  sind  fOr  die 
Atmung  unbedenklich,  besomler^i  wenn  keine  hohen  Ansprflche  an  dieselbe 
gestellt  werden.  Sie  erzeugen  nur  Erscheinungen  von  selten  des  Zentral- 
nervensystems, z,  B.  Kopfschmerzen  —  darauf  ist  hier  nicht  eiuzuiteheT). 
Die  geringen  Mengen  des  veränderten  Hänio>.'lobins  werden  dann  allmählich 
wieder  ausgeschieden,  denn,  wenn  die  Eiuatmuugsluft  frei  von  Koh!eno\yd 
ht,  dissoziiert  sich  die  Verbindung  schliesslich  doch.  Zirk'utieren  dagegen 
grössere  Massen  des  vergifteten  F'arbstoffs'f,  so  verliert  das  Blut  sdiuell 
ilie  Fähigkeit,  die  Or£!ane  mit  Sauerstoff  zu  versorgen.  Zwar  wird  der 
Gflswechsel  zum  Teil  annähernd  ungestört  vor  sich  gehen;  die  ais  Alkali 
gebundene  Kohlensäure  vermag,  rla  iJir  Partiardruck  in  der  AiveolenUilt 
nicht  verändert  ist,  wie  in  der  Norm  abzudmisten.  1'%  entsteht  keine  An- 
häufung daviin  im  Körper,  wohl  aber  eine  intensive  Sauerstoffverarmung, 
und  diese  wird  gefiJbHicb,  sobald  über  50  Proü.  des  Hämoglobins  sich  au 
Kohlenoxyd  gebunden  hat.  Im  Augenblick  des  Todes  sind  meist,  bei  Ka- 
ninchen wenigstens,  nur  etwa  noch  30—20  Proz.  des  Blntfariistoffe.s  mit 
Satierstoft'  gesi\ttigt.  Das  Gift  geht  sicher  durch  die  Kajdllarwaude  hin- 
durch in  die  Gewebe,  wirkt  anasllielisch^)  und  macht  die  zentralen  Apjia- 
rate  ra^^ch  unerregbar:  die  Atmung  hört  vollkommen  auf.  Wir  haben  also 
ein  ganz  anderes  Btbl  als  bei  der  akuten  Erstickung,  liettung  ist  dadurch 
möglich,  dass  gegen  ein  indilTei'entes  Gas  geatmet  wird,  und  zwar  scheint 
die  Zufuhr  reinen  Sauerstoffs  besser  zu  sein  als  die  atmosphärischer  Luft, 
Das  Kohlenosydhftmogbd)in  dtssnziiert  sich  dann  allmilhlicli.  Deswegen  hilft 
oft  die  stundenlang  fortgesetzte  kün.stiiche  Atinang.'! 

Es  sind  jetzt  die  Sfirungen,  welche  auf  der  einen  Seite  der 
Atniiingsfläclie  und  an  dieser  selbst  angreifen,  besprochen.  Soll  der 
Gasaustauscli  in  ricbtiger  Weise  ablaufen,  so  muss  auf  der  an- 
deren Seite  die  für  die  Aufnahme  des  Sauerstoffe:?  ge- 
eignete Flüssigkeit  mit  einer  gewissen  Gescliwindigkeit 
vorbeigetrieben  werden.  In  erster  Linie  kommt  hier  alles  auf 
daß  HAüioglobiii  an.  Dieser  wunderbare  Körper  garantiert  ja  durch 
seine  inerkwtü-digen  Eigenschaften  allein  die  ausreichende  Zufuhr 
des  Sauerstoffs  zu  den  Geweben  und  beeinflusst  jedenfalls  auch  die 
Umsetzung  der  Kohlensäure.  Wenn  zu  wenig  Hämoglobin  kreist, 
odei'  wenn  es  in   einer  für  die  Sauerstoffumsetzung  ungeeigneten 


IJ  DiiKt>BK,  Arcli.  f.  ejcp.  Paüud.  29.    (?.  119. 

S)  Vgl.   Maucacci,   Archives   italieunes   de  biologie.  19.    i^.  149,  zjt.  nach 
Zentralbl.  f.  Phydol.  7.    8.  4t>ö. 

3'!  G«Äin>!T,    Coiap.   rend.    102.    H,  825.   —    ÜAisr.io,  Ann. 
fHniiHC.  i.    H.  150.  Kit.  Dach  MalTa  Jabresber.  1886.    S.  402. 
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Form  vorhanden  ist  — z.B.  als  Kolilenoxyd-  oder  Methäinoglobiii — 

so  wird  die  Sauerstott'zufiilir  zu  schwach  für  die  Erhaltung  des 
Lebens.  Deswegen  sterben  Bhiteode  bei  einem  Blutverlust  von  etwa 
70  Proz,  des  Gesanitblutes.  Darin  lag  ja  unter  anderem  die  tM liehe 
(tefahr  schwerer  Kohlenoxydvergiftungen. 

Meist  schwindet  aber  das  Hämoglobin  nicht  auf  einmal,  wird 
nicht  plötzlich  vollstündig  umgewandelt,  sondern  in  der  Regel  ge- 
schieht das  alliiiäliljch.  bei  der  Verminderung  des  Farbstoffes  sogar 
sehr  langsam.  Ist  überhaupt  noch  funktionsfähiges  Hämoglobin  vor- 
handen, so  hängt  die  Erhaltung  des  Lebens  zunächst  von  der  Menge 
desselben  ab.  Jedenfalls  ist  eine  ausreichende  Atmung  möglich  auch 
bei  recht  beträchtlichen  Verminderungen  des  Farbstoftes,  ganz  beson- 
ders dann,  wenn  sie  langsam  eintritt  und  der  Organisrnn-s  Zeit  hat, 
sich  an  sie  zu  gewöhnen.  Hier  liegen  die  Verhältnisse  ganz  ähnlich 
wie  bei  den  allmählich  sich  entwiciteliiden  Beschränkungen  der 
Atemrtäche.  Über  die  Grenzen,  bis  zu  denen  die  Verminderung  des 
Farbstoffs  gehen  kann,  ohne  dass  das  Leben  gefÄhidet  wird,  sind 
wir  nicht  genügend  unterrichtet,  weil  unsere  Untci-suchungsmethoden 
an  Kranken  ja  bisher  leider  nie  die  Gesamtmenge,  sondern  nur  den 
tiehalt  der  \'Mluraeinheit  erkennen  lassen. 

Wio  kann  ilaiin  die  Atraiing  eine  ausreichende  sein?  Es  schien  eine 
Zeit  lan|<,  a,h  ob  der  Farbstoff  in  sich  selbst  ausgleichende  Fähigkeiten 
trüge.  Bohh')  war  der  Meinung,  er  besitze  verschiedene  Modifikationea 
mit  verschieden  grossem  Bindusigsvernvögeu  fflr  Sauerstoff.  Nach  den  Be- 
obacbtnngen  von  HirFNBE^)  ist  das  jedoch  nicht  aufrecht  zu  erhalten, 
sonilern  da>  Hämoglobin  i.ft  in  gesättigtem  Zustande  immer  mit  einer  ganz 
bestimmten  Menge  Sauerstoff  verbunden,  Tatsäf.iilidi  tinden  wir  nun  aber 
den  Gaswechscl,  die  in  der  Zeiteinheit  filr  i'in  1  kn  aligegebenen  EoLlen- 
süure-  und  aufgenommeneu  Sauers totbiuaiititäten,  «ucli  bei  schweren  Ananiien 
vollständig  im  Bereich  der  Norm.')  Wie  ist  das  mögliidiV  Zunilclist 
schränken  sicher  alle  Anämischen  ilire  liörpcrlichen  Leistungen  auf  das 
geringste  MaB  ein.  Sie  vermeiden  jerle  nicht  ganz  notwendige  Bewegung 
und,   wenn    ihr  Gaswecbsel   normal   gross    fjefuuden    wurde,   so   gilt   die> 


1)  BoHH,  Ztrbl.  f,  Pliysiol.  4.  189IX  8.  24ft.  —  Ders,,  Skandinnv.  Arrh.  f. 
PliVfin),  3.    ."<.  101. 

2)  Hi:r.\»:(i,  Du  Bnis'  Arch.  1SU4.  S.  IciCK  —  Dcrs.,  Eogelmiitms  Archiv. 
lOOO.  S,  39.  —  Ders,  Eljenda.  Kl03.  !?.  217.  —  Vgl.  auch  Kkao»,  Koswler  u. 
Scholz,  Kongr.  f.  innere  Med.  S8fl9.  (>,  378.  —  Pieselbeu,  Arch.  f.  exp.  Patlv. 
42.    Hi.  323. 

3l  pETTKKKOFEE  UDil  Vo(T.  Ztft.  f.  Biulogie.  6.  ^^.  413.  —  Kbau.«  Unit 
Chvostek,  Wiener  klin.  Wehs.  1891.  Nr.  33.  —  Kkais,  Ztft.  f.  klin.  Med.  22. 
f*.  449  u.  Q7:j.  —  R.  Mi;vkii.  Di*s.  Bonn  1892,  —  Bohlaxd,  Berl.  kliij.  WVbi.. 
I89rä.  Nr.  18.  —  pBMuuKV  und  Oürijkk,  Jinirnal  <>(  pbysiol.  IJ.  rf.  44Ö.  — 
Tkikle  u.  NKHRisti,  Ztft.  f.  kiin.  Med.  30.    1*.  41. 
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natürlich  nur  t'fti'  ilie  EuhiA,  Wie  wiMiig  Aiiiraisclu.'  stärkeren  AiiFonle- 
rungen  gegenüber  leistungsRihiK  siml  ist  jsi  jedem  Ar>;te  liekantit,  Krai"S 
hat  lien  Gaswechsel  .solcher  Kranker  auch  hei  K<ir]ierbewegungen  ntiter- 
sucht  unil  fand  ilin  grösser  als  in  der  Ruhe,  doch  kamen  keineswpp^  die 
gleichen  Steigerungen  wie  hei  Gesunden  vor. 

Wir  müssen  nun  fragen:  Was  tiarautiert ')  in  iler  Ruhe  trotz  starker 
Verminderung  dos  llümoglobins  den  relativ  günstigen  Ablauf  der  Alnmiig? 
Am  ruhenden  gesunden  Menschen  wird  ja  dem  Blut  in  ilen  Parenehymen 
nur  wenig  Sauerstoff  entzogen.  Eine  recht  schwache  Atmung  genUiit,  um 
das  Verlorene  zu  ersetzen  und  da.s  Hämoglobin  vollstilndig  mit  Sauerstotf 
/u  sättigen,  d.  h,  es  tindet  der  Gasaustausch  entweder  nur  in  einzelnen 
Teilen  der  Lunge  slatt  oder  bei  eitiem  wegen  der  geringen  Ventilation  nur 
kleinen  Partiardrnck  des  Sauerstoffs  in  den  Alveolen.  Bei  Anümischen 
wird  dem  Hilmoglohin  in  den  Kapillaren  natürlich  melir  Saiierstott  ent- 
zogen, aller  auch  der  stärker  reduzierte  Farbstoff"  sättigt  sich  in  der  Lunge 
noch  vollständig  mit  Sauerstoff  und  wird  darin  noch  durcli  einen  crhohteu 
Druck  dieses  Gases  in  den  Alvecden  wenigstens  in  geringem  Maüe  unter- 
stützt.  Dieser  letztere  ist  die  Folge  der  liei  Anämischen  kaum  je  fehlen- 
den vertieften  Atenihewegungen  und  wird  dann  besonders  von  einer  ge- 
wissen Bedeutung  sein,  wenn  der  Kreislauf  hcschleunigt  ist,  die  Sauer- 
stoffaufnahme des  Hanioglohins  innerhalb  der  Lungenkajiillaren  also  in 
einer  kürzeren  Xeit  erfolgen  rnus>,l  Genauere  Daten  über  die  Geschwindig- 
keit des  Blutumlaul'es  Anämischer  im  Vergleich  /.a  derjenigen  Gesunder 
fehlen  noch.  Immerhin  sjiricht  die  Erhfdiung  der  Herzfrei[nenz  für  eine 
gewisse  Beschleunigung,  und  sie  würde  von  Nut:ien  sein,  weil  tlann  die 
Gewehe  in  der  Zeiteinheit  mehr  Sauerstoff  zugeführt  erhielten  und  die 
Aufentlialtszeit  des  Blutes  doch  mich  zur  Sauerstoffsättignng  des  Hämo- 
globins genügt.  Viel  wichtiger  als  .il!e  diese  Momente  sind  alier  die  Span- 
tiuugsverhältnisse  des  Sauerstoffs  im  Blute,  und  diese  worden,  wie  sojileich 
zu  zeigen  ist,  in  anämischem  Blut  zwar  andere,  hleihen  aber  üur  Luter- 
haltung  der  Atmung  immerhin  wenigstens  innerhalb  gewisser  Grenzen  aus- 
reichend. 

Es  kotiinit  endlich  fiir  die  Aufrechterhaltung  der  äusseren  Atmung 
nicht  nur  ;iiif  die  Qualitäten  dos  Blutes  an.  .noudern  aticii  auf  seine 
Bewegung  au  der  inneren  Seite  der  austaiisclienden  Fläche  in  den 
Lungen:  die  Oescliwliidl^keit  des  Kreislaufs  rnuss  eine  ausreiehende 
sein.  Die  für  die  SaHevstoffsättigniior  des  Farbstoffs  in  der  Lunge 
notwendige  Zeit  ist  bei  der  grossen  Oherfliielie  nnd  der  ungeheuren 
Zahl  von  Kapillaren  sehr  kurz,  beträgt  wenige  ^^ekunden.  Wird 
sie  eingehalten,  so  uiitÄt  jede  Best;hleuuigiing  des  Kreislaufs  der 
Sauerstöffver-sorgung  der  Gewebe,  und  wir  besprat;hen  ja  schon  Re- 
spirationsstörungen  als  Folge  der  Verlangsauiung  des  Blutatronis. 

In  all  den  zahlreichen  Zuständen,  bei  deneu  der  Zutritt  der  Luft. 


!)  Vgl.  üb.  diese  Frage  Kbms,  Ztit,  f.  klic.  Med.  22.  S.  .^74.  —  F.  Knxts, 
Ergebnisse.  1890.  S.  .llij.  —  Ders.,  Die  Ermüdung  ab  ein  Mali  der  Knu-ititu- 
liou.    Bibl.  mediea.  D.  I.    S.  3. 
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zu  den  Alveolen  oder  der  Gasaustausch  auf  der  Lungenfläche  ge- 
hemmt war,  sahen  wir  eine  \^*rändeniiig  der  Atenibewegiingen  ein- 
treten,  welche  geeignet  schien,  dem  Einfinss  der  Störung  entgegen 
zu  arbeiten.  Wie  verhält  sich  nun  die  Respiration,  wenn 
Bi^wegung  oder  Zusaiiiinensetzung  des  Blutes  direkt  ge- 
schädigt ist?  Die  Frage  ist  eigentlich  erledigt-  Alle  jene  erst- 
genannten Zustände  wirkten  ja  ira  wesentlichen  durch  das  Blut  auf 
die  At«mbewegiingen:  erst  wenn  die  zum  Atenizentriitn  strömende 
Fhlssigkeit  verändert  war,  mehr  Kohlensäure  oder  weniger  Sauer- 
stoff enthielt,  erst  dann  trat  von  der  Alediilla  oblongata  aus  die  ver- 
stärkte Respiration  ein.  Es  ist  also  nach  dem,  was  wir  über  die 
Verlangsamitng  des  Kreislaufs  sagten,  selbstverständlich,  dass  sie 
zu  dyspnoischer  Atmung  führt.  Und  diese  ist  auch  hier  nützlich, 
denn  sie  erhöht  den  Partiardrnck  io  den  Alveolen  und  beschleunigt 
ausserdem  den  Blutstnim.  Ist  das  Hämoglobin  chemisch  verändert, 
wie  z.  B.  nach  Einatmung  von  Kohlenoxyd,  so  kommen  flir  die  Art 
der  Atembewegungen  natürlich  noeii  die  speziellen  Criftwirkungen 
dieser  bestimmten  Substanz  hinzu. 

Also  alle  krankhaften  Einwirkungen  auf  die  äussere  Atmung 
rufen  zugleich  die  Tätig-heit  von  Einrichtungen  ins  Leben,  durch 
welche  der  Organismus  den  ungestörten  Fortgang  seiner  inneren 
Atmung  zu  garantieren  suclit.  Wie  weit  das  möglich  ist,  hängt 
offenbar  von  verschiedenen  Umständen  ab.  Einuial  von  der  absoluten 
(Trosse  der  Stiirungen.  Dass  einem  Kranken,  welchem  ein  Aorten- 
aneurysma in  die  Lunge  hinein  platzt  und  sämtliche  Alveolen  mit 
Blut  ausfüllt,  alle  verstärkte«  Atembewegungen  nichts  nützen,  ist 
an  sich  klar.  Weiter  von  der  Funktionsfähigkeil  der  ausgleichenden 
Organe:  ein  beweglicher  Thorax,  gute  Muskeln,  ein  kräftiges  Herz 
würden  die  willkummenste  Hilfe  bieten.  Man  sieht  also;  Alter,  Kon- 
stitution, anatomisclie  Verhältnisse  der  Organe  sind  von  grösstem 
Einflüsse.  Schliessich  am  wichtigsten  ist  die  Frage,  tör  welchen 
Körperzustand  die  Kompensation  erfordert  wird.  Sie  kann  für  die 
Ruhe  viel  leichter  eintreten,  als  füi*  die  Zustände,  die  mit  erhöhtem 
Sauerstoff bedUrfnis  einhergehen,  z.  B,  Nalirungsaiifnahme  oder 
Muskelarbeit.  Wir  sehen  demgemäss,  da.ss  alle  Kranken  mit  Atem- 
störungen  jede  unnötige  Körperbewegung  auf  das  ängstlichste  ver- 
meiden, ihre  Bedürfnisse  also  auf  das  geringste  Mali  herabsetzen, 
und  dass  die  gleiche  Störung  viel  stärker  wirkt,  wenn  sie  schnell 
eintritt,  weil  dann  der  Kranke  noch  nicht  gelernt  hat,  darauf  Rück- 
sicht zn  nehmen. 

Diese  Ausgleichsvorrichtungen  erreichen  nun,  dass  auch  bei  be- 
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träclitlichen  Störiingeu  der  äustieren  Atmung  dei'  gesamte  Gasweobsel 

sich  aimäliernd  so  wie  in  der  Norm  gestalten  kann.  Für  einzelne 
Krankheitsziistände,  z.  ß.  die  Anämien,  haben  wir  es  schon  er- 
wähnt. Hier  ist  uaehzutragen,  was  bei  anderen  darüber  noch  be- 
kannt ist. 

An  Kaninchen  wurden  von  Thoma  und  Weil')  plcuritiscbe 
Ergüsse  massigen  Grades  oder  geschlossener  Pneumothorax 
erzeugt.  Die  ausgewechselten  (tasniengen  waren  dabei  ebenso  gros."* 
wie  vorher,  und  auch  die  Kohlensäureausscheidung  nicht  merklich 
herabgesetzt,  solange  die  Störungen  sich  innerhalb  gewisser  Grenzen 
hielten.  Eben.no  weichen  an  Kaninchen  und  Hunden  bei  künstlich 
erzeugtii-m  offenen  Pneumothorax  einer  Seite  die  eingeatmeten 
Luftraengeu  nicht  von  der  Norm  ab,  d.  h.  die  eine  Lunge,  welche 
selbst  nicht  einmal  unbeeinflusst  ist,  vermag  durch  vertiefte  Atmung 
ebenso  viel  zu  erreichen  wie  sonst  zwei.^i  Auch  am  Menschen 
wurde  bei  zahlreichen  Störungen  der  äusseren  Atmung  der  Gas- 
weclisel  mit  guten  Methoden  untersucht.'')  Sowohl  die  gewechselten 
Luftinengun  wie  der  aufgenommene  Sauerstuff  und  die  abgeschiedene 
Kohlensäure  wurden  bei  Emphysem,  Bronchitis,  Tuberkulose, 
Pneumonien,  Pleuritiden  bestimmt  und  es  zeigte  sich,  dass  die 
umgesetzten  Gasmengeu  auch  bei  intensiven  yt^'irungen  dur  Atmung 
ann&heriul  normal  bleiben  können.  Allerdings  erhöhen  die  dys- 
imoischen  Atembeweguiigen.  welche  ja  den  Ausgleich  zustande 
bringen,  ihrerseits  schon  den  .SauerstoflVerbrauch  und  die  Kohlen- 
säureproduktion. Rechnet  man  das  ab,  so  kommt  doch  vielleicht 
öfters,  als  angenommen  wurde,  auf  die  Gewichtseinheit  lebender 
Substanz  ein  der  Norm  gegenüber  verlängerter  tiasumsatz.  Man 
wird  daran  um  so  eher  denken,  als  in  den  genannten  Untei-suchungcn 
hei  wachsendem  Respirationshindernis  sich  doch  auch  öftenj  eine 
Tendenz  zur  Abnahme  des  Gaswechsels  zeigte. 

Wenn  imii  aucli  in  jill  diesen  Füllen  ilie  ausgL-wrcliMelteii  Gasmenpen 
sieh  im  Bereich  der  Ntiriii  lialten,  so  nmss  niaii  sich  doüli  durchaus  hftten, 
deswegen  nun  etwa  für  den  giin/.en  Atinuu(}!*|iroi;ess  die  Slörungeii  als 
aaegeijliclten  anznsBlicu.   Die  (Jewehe  lirauülien  niindicb  uicht  nur  hetrScht- 


II  TlKiMA   u.   VVkii, 
f.  Tiercheiuie.  29,  IBM. 


Vin-h.  Arch.  75.    H.  483,  —   Vgl.  HAlt^^:v,  .THlircHber. 

f?.  55ä. 


2)  pAcitett,  Zm.  f.  kliti.  Mi'd.  20.    S.  25. 

H)  MÖi.r.KH,  Ztft.  f.  Biologie.  14.  S,  642.  —  Geppkiit,  Charit^- Annnleti.  0. 
1884.  S.  283.  —  PK-K,  Ztft.  f.  kliii.  Med.  tfj.  !^.  21.  —  Rkünaup,  IteeherebeB 
experimentiiles  cur  lest  cfimbiistions  respiraloires.  Pari»  18751;  vgl.  auch  Han- 
sovKii,  De  ([uaiititate  relativa  «t  absoluta  acidi  ("ftrboüiei  ab  hottntie  sano  et 
iieproto  exhalnlT.  Hnuniae  1845. 
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lidie  Mengen  von  SaDer.«toft',  sonilerti  diesen  audi  ii[  lieber  Spiintiuiig. 
Eine  solclie  wird  aber  iltireb  ilic  verändert eti  Atemlieweguiifieii  sidier  nicht 
(■rreiclit  —  da«  zeigt  am  besten  die  verstärkte  Tatiakeit  des  Ateinzeiitrmns, 
(leiui  sie  ist  jn  el)eii  der  Aitsdrnck  einer  Veränderung  von  dessen  innerer 
Atmung.  Das  war  ja  der  Punkt,  in  dem  alle  die  vi-rschiedenen  Störungen 
des  Ateniwerkiteußs  sieb  trafen:  sie  beeintrildit igten  schliesslidi  die  innere 
Atmung  des  verlängerten  Marks  und  damit  begann  die  lietlunfr. 

Werden  die  Störungen  der  äusserrMt  Attnung  grösser,  als  dass 
Respirationsbewegiiiigen  sie  bis  zu  einem  gewissen  G-rade  ausglfichen 
kümien,  so  ist  Erstickung  die  Folge.  Sie  zeigt  sicli  in  sehr  ver- 
schiedenen Bildern,  je  nacbdem  sie  langfsaui  und  allmählich  oder 
plötzlii'f]  eintritt.  Im  ersteren  Falle  veiMäuft  sie  mild  und  gewisser- 
mabeii  uucharakteristisch.  Die  Zusauimeusetzuog  des  Blutes  wird 
ja  hierbei  doppeltsinnig  verändert:  bei  entsprechender  Verminderung 
des  Sancrstotts  ist  die  Kolileusäure  vennehrt.  Die  \'ermehrung  der 
letzteren  wirkt  aber  narkotisierend  und  erst  in  sehr  betrüchtlichen 
Dosen  tödlich.  Wenn  nun  durch  lange  Zeiträume  hindurch  immer 
abnorme  Mengen  von  Kohlensäure  die  Zentralorgane  umspülen,  so 
Werden  dieselben  in  ihrer  Krregbarkeit  alhiiähiich  mehr  und  mehr 
herabgesetzt,  die  Atemzüge  werden  immer  schwächer,  und  das  Leben 
erlischt  schliesslich.  Die  evidenten  gewaltsamen  Folgen  des  Säuer- 
st otttnaugels  sind  also  wegen  der  herabgesefzteu  Erregbarkeit  der 
ZentralgeHlde  nicht  zu  merkeu. 

Höchst  charakteristisch  sind  ihre  Erscheinungen  nach  plötzlicher 
Abschneiduiig  der  SauerstoflFzufnhr  zu  dem  normal  erregbaren  Hirn. 
In  der  Pathologie  kommt  das  verhältnismässig  selten  vor:  FlUssig- 
keitsergüsse  in  die  Lunge,  Abknickuiig  einer  Säbelscheidentrachea, 
schwere  Blntuugen  sind  wohl  noch  die  häufigste  Ursache.  I>er 
öanerstoffmangel  führt  dann  sofort  zu  den  heftigsten  und  tiefsten 
Atemzügen,  auf  welche  rasch  eine  sehr  charakteristische  \'erände- 
rung  des  Kreislaufs  folgt.  Das  vasomotorische  Zentrum  wird  stark 
gei'eizt,  die  Splanchniciisgefäs.se  ziehen  sich  zusammen,  die  Hautge- 
f«^se  sind  erweitert,  der  arterielle  Drnck  steigt,  eine  starke  Vagus- 
reizung verlangsamt  die  Schlagfolge  des  Herzens  beträchtlich.  Dnrcii 
diese  Kreislaufeveränderungen  wird  bewirkt,  dass  dem  tiehirn  noch 
&i  viel  als  möglich  Blut  und  damit  Sauerstoff  zugeführt  wird.  Bald 
stellen  sich  allgemeine  tonisch-klonische  Krämpfe  ein,  und  nach  einem 
kurzen  Lähmungsstadium  erfolgt  der  Tod. 


Die  iunei-e  Atmung. 
Wir  haben  auf  den  G-asaustausch  zwischen  Blut  und  Gewebeu, 
die  sogenannte  innere  Atmung,  schon  vielfach  eingeben  müssen. 
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weil  ja  die  meisten  Äusgleicbimgen  von  Läsionen  der  äusseren  Re- 
spiration in  letzter  Linie  durch  eine  veränderte  Tätigkeit  des 
Äteiiizentninis,  also  durcli  dessen  innere  Atmung  bedingt  waren. 

Zunächst  ist  noch  eingeliender  zu  erörtern,  wie  sich  der  Gn&ans- 
tausch  In  den  Geweben  bei  StUrnngen  der  üasseren  Atmung  gestaltet. 
Das  zu  erfatu'en  scheint  vor  allem  notwendig,  um  die  Bedeutung 
der  bisher  besprochenen  Zustände  und  ihmr  Ausgleichungen  abzu- 
schätzen. 

Das  Sauefstofi'bedürfnis  der  Zellen  ist  in  erster  Linie  gegeben 
und  geregelt  von  deren  eigenem  Zustand,  von  Zahl  und  trrösse  der 
Reize,  welche  das  einzelne  Organ,  gleichgültig  von  welcher  Seite 
her  treffen.  Maßgebend  für  den  Saiierstoffverbraucli  ist  also  keines- 
wegs die  (irösse  der  Zufuhr  dieses  Gases,  sondern  die  spezifische 
Tätigkeit  jeder  Zellai't  Indessen,  so  oft  man  dies  auch  betonen 
mag,  so  wenig  darf  doch  vergessen  werden,  dass  die  Zelle  nur  dauu 
geniigend  viel  verbrauchen  kann,  wenn  sie  genügend  viel  erhält. 
Zwar  zeigen  TieiTersuche  bei  Fehlen  jeder  Sauerstotfzufuhr  die  Ab- 
spaltung und  Ausnutzung  intramolekulai'en  Sauerstoffs  dnrch  die 
Zelle.  Für  den  Arzt  kommt  es  aber  nicht  darauf  an,  dass  die  Ge- 
webe auch  bei  minimaler  Gaszufuhr  noch  einige  Stunden  ihr  Leben 
fristen  krmnen,  sondern  er  will  wissen,  wie  gestaltet  sicli  ein  Leben, 
das  auch  des  Lebens  wert  ist,  unt«r  dem  Einflus  der  genannten 
Reapirationsstörungen.  Der  Sauerstoff  strömt  den  Geweben  des  Ge- 
sunden reichlich  und  unter  hoher  Spannung  zu.  Nur  wenig  davon 
wird  verbraucht,  und  mit  verhältnismässig  grossem  Gehalt  an 
diesem  Gas  verlässt  das  Venenblut  die  Organe.  Das  garantiert 
natürlich  eine  auch  für  grosse  Anforderungen  genügende  Sauer- 
stoffzufuhr. Aber  sollte  dieses  „Schwimmen  im  Sauerstoff"  nur  der 
reinste  Inixus  sein?  Liegt  nicht  gegenüber  der  sprichwörtlichen 
Sparsamkeit  der  Natur  der  Gedanke  viel  näher,  dass  die  (iewebe, 
um  lebenswert,  zu  leben,  einen  .starken  Strom  von  Sauerstoff  unter 
hoher  Spannung  brauchen?  In  der  Tat  haben  wir  sclmu  Anhalts- 
punkte für  eine  schädigende  Einwirkung  spärlicher  Gaszufuln'  auf 
die  Umsetzungen  in  den  Geweben.  A,  Fraenict;!.  ')  sah  bei  dy.^pnoi- 
schen  Hunden  den  Eiweisszerfall  erhöht,  und  dieser  Befund  wurde 
für  das  Tier  öfter  bestätigt,  während  das  Gleiche  am  Menschen  aller- 
dings noch  nicht  nachgewiesen  wurde.  Die  Deutung  der  Tatsache 
ist  schwierig  und  wurde  sehr  verschieden  gegeben. 


1:  A.  Fkakskfjl,  Vircli.  .\reh.  GT.  S.  27:i  Literatur  üb.  diese  Frage  bei 
V.  N<H  IUDEX,  Pathologie  des  StoflVechselB.  H.  H18;  femer  iiu  Kapile!  StotT- 
weehsel. 
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Aber  auch  iiualitativ  sclieinen  die  Zersetziing'en  der  Zelle  bei 
Sauerstofi'iiiaugel  andere  zu  sein.  Wenigstens  hat  man  Traubenzncker 
und  Mik'hsäure  im  Harn  dyspnoiseher  Tiere  beobachlet')  und 
Milchsäure  auch  im  Harn  kurzatmiger  Menschen,  während  Zocker 
hei  ihnen  stets  fehlte.  Dazu  kommt  das  Steigen  des  respiratorischen 
Quotienten  bei  niedrigrer  Sauerstoflfziifuhr. 

Wie  die-te  Befunde  zn  erklären  siud,  ist  noch  nicht  sicher,  wir 
fuhren  sie  nur  an,  um  die  Bedeutung  veränderter  Sauerstoffspannung 
für  den  Stoffwechsel  zu  beleuchten.-) 

Will  mnii  die  Saufirstoffversorgung  der  Zellen  kennen  lerneu,  so  sind 
Blutgasanalysen  notwendig.  Leiiler  lialn'n  wir  deren  aussi-rordenlieli  we- 
nise,  sowohl  tlir  Tierr  mit  Respirations.tWrungen  als  aucli  (fli'  kninlvf 
Menschen.  Wir  mösseu  CüHKHErM!-  Klage  wiederliolou.  An  Tieren,  denen 
k(in>-tlicli  otfeniir  Pueuniothoi'iix  etzeuj?t  wurde,  ist  der  Saucrstoffgelialt  dos 
I  arteriellen  Blutes  ausserordentlich  lieraliResetzt,  und  die  Vermimlerung  tliei^os 
Ga-ips  erzeugt  von  der  Oblongata  aus  so  kriiftige  Ätcud>e\vp}rungen.  <lass 
durch  die  eine  Lunge  jet7t  so  viel  Luft  aufgfnonitnen  wird  wie  froher 
mit  beiden.'')  Bei  Anämischen  gt'lrt  die  im  Blut  hetindJiche  Menge  des 
Sauerstoffs  dem  Hfitmtglobingebait  imrallel.'*'  Für  die  Erkrankungen  der 
Lunge  haben  wir  nichts  als  diese  dürftigen  .Anhaltspunkte  in  einer 
so  wichtigen  Frage!  Zwar  gibt  es  jetzt  eine  Reihe  iresicherter  Erfahrungen 
ftber  den  pesanifen  Ga« Wechsel.  Doch  ist  auf  Grund  derselben  ein  Urteil 
nher  die  Zusammensetzung  des  Blutes  nicht  nn'iglich,  weil  die  Umsetzmtg 
bestimmter  Gasmengen  sowohl  bei  hohem  wie  iiei  niederem  absoluten  Gehalt 
des  Blutes  an  Gasen  statttinden  kann.  Uns  kam  es  ja  aber  darauf  an  zu 
erfaliren:  Wie  ist  derRetditum  des  Blutes  an  SauerslotfV  Wie  ist  die  Menge 
st'iner  Kohlensaure?  Stehen  den  Zellen  die  gleiclien  SauersloH'mengeu  tntf 
der  gleichen  Spannung  wie  in  der  Norm  zur  VerfOgungV  DaiUber  fehlt 
eine  sichere  Auskunft.  Imiepsen  lehrt  die  Betrachtung  von  Kranken,  dass 
das  nicht  so  ist,  dass  dft'enbar  trotz  nonuaien  Gaswechsels  der  absolute 
Gehalt  des  Blutes  an  Sauerstotl'  weseutlich  geringer  ist.  Das  diirfen  wir- 
meine ich,  annehmen  auf  Grund  des  Befundes  der  tyanose.  Viele  Kianke 
mit  Respirationsstörungen,  deren  Gaswechsel  nach  den  vorher  erwithnten  Er- 
fahrungen annähernd  nornsal  .sein  würde,  zeigen,  ohne  dass  Kreislaufstörungen 
vorliesien,  eine  Blaufürbung  der  Schleimhikate  und  der  äusseren  Haut,  be,son- 
ders  an  den  spitzen  Teilen.  Sie  weist  auf  die  Anwesenheit  reichlicher  Mengen 
reduzierten  Hämoglobins  hin.  Nun  ist  der  Kreislauf  nicht  verlanRsamt  und  es 
kann  also  die  Sauerstoli'arnmt  des  Venenblutes  nur  daher  röhren,  dass  die 


1)  Abaki,  Zttt.  f.  phys.  Chemie.  35.  S.  :-!35.  —  Über  diese  Fragen  8.  eben- 
falls V.  KiMtKDK.N  I.  c.    S.  ;{15, 

2)  Vgl.  H.  V.  Hössus,  Über  den  Einfluss  dei  ^auerBUJttspaouuüg  im  Ge- 
webe auf  den  ."^auerstotlVerbrauch.  Sitzuugslier.  der  Ges.  für  Morphologie  und 
Physiol.  in  Müucheu  1S91. 

Hl  e^A-K-rn,  Ztft.  f.  klin.  Med.  2fl.     S.  25. 

4i  KossLiiB  u.  Seiiüi.z,  Kongr.  f.  innere  Med.  1609.  S.  378.  —  Dies.,  Ärch. 
f  exp.  Pathol.  42.    ?«.  .123. 
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Arterien  bei-eits  ein  der  Norm  gegeattbLT  iin  Sauerstoff  weniger  reiches  Blut 
führen  und  die  gewöhnliche  Tätigkeit  der  Zellen  dasselbe  bis  jenem  extremen 
liehnlt  an  reduzierten)  Hümoglobin  veränderte.  Das  darf  niun  aus  der 
Beobachtung  des  Kranken  schliessen  —  genaue  Gasaiialysen  ki'innen  dmlurch 
Miitllrlich  nicht  ersetzt  werden.  Auch  der  Koblensiluregehalt  wächst  in 
soleheni  cyanotischen  Blut')  und  das  ist  natürlich  von  erheblicher  Bedeu- 
tunji,  da  dieses  Gas  ja  schon  in  grosser  Verdünnung  eine  Verstärkung  der 
Atembewegiingen  erzeugt. 

Sie  Innere  .\tmung  kann  natürlich  auch  primSr  gestSrt  sein:  einmal 
durch  Verauderung  der  Parenchymzelleu,  und  dann  dadurch,  dass 
abnorme  Zustäiide  der  umspüleiiden  Flüssigkeit  den  Gasaiistauscli 
der  Gewebe  schädigen.  Die  Anomalien  des  Blutes  und  des  Kreislaufs 
wirken  dann  in  der  Regel  zugleich  auf  äussere  und  innere  Atmung 
ein,  z,  B.  die  Verlangsamung  der  Zirkulation:  so  nützt  der  äusseren 
Atmung  ein  längerer  Aufenthalt  des  Blutes  in  der  Lunge  wenig, 
weil  die  roten  Kürperchen  an  sich  sehr  wenig  Zeit  zur  Sättigung 
mit  8auerstott'  brauclien.  Wohl  entziehen  aber  die  G-ewebszelleu 
dem  langsam  strömenden  Blute  gi-osse  Mengen  von  Sauerstoff,  Da- 
durch können  sie  sich  mit  diesem  Gas  versorgen,  wenn  auch  seine 
Spannung  eine  sehr  gelinge  ist.  Natürlich  niu.ss  sich,  wenn  dieser 
Vorteil  erreicht  werden  soll,  die  Stromverlangsaruung  innerhalb  ge- 
wisser Grenzen  halten. 

ZirknlfUionsstrtrungpn  köinien  nun  sehr  wohl  auch  lokal  eintreten.  Die 
tiewebe  bestinnnen  ja  die  Menge  des  ihnen  zuströmenden  Blutes  zum  gro-ssen 
Teil  \on  sich  selbst  aus.  Wenn  das  aber  wegen  lokaler  Veränderungen 
der  KreisUnfapparate  nicht  in  ausreichendem  MaUe  möglieh  ist,  so  kann 
ein  hohes  Sanerstoffliedfirfhis  ndt  geringer  Blutznfulir  einhergehen,  und 
dann  leidet  ilie  innere  Atmung  lokal:  so  wirken  firtliclic  sklerotische 
Veränderungen,  Thrombose  und  Embolie;  Hilfe  üann  dann  nur  durch  die 
Entwicklung  kollateraler  Btutzufuhr  gehracht  werden.  Wir  erinnern,  um  ein 
deutliches  Beispiel  zu  sreben,  an  die  nach  Unterbindung  der  Uirnarterien 
<'intretenden  Atmung.'ikränipfe. ->  Hier  erzeugt  also  eine  lokale  Anämie 
genau  die  gleichen  Folgeerscheinungen  wie  sonst  nur  die  schwerste  Schä- 
digung der  Respiration.  Auch  alle  die  besprochenen  chemischen 
Anomalien  des  Blutes  selbst  werden  die  innere  Atmung  primär 
genau  so  beeinflussen  wie  die  ilQssere.  Wenn  Kohlenosyd  den  Farb- 
stotf  in  Beschlag  nimmt  oder  Methilnioglobin  eutstanilen  ist,  so  leidet  natür- 
lich genau  sn  wie  der  Gasiiuslausch  in  den  Lungen  auch  der  der  Gewebe, 
.la  die  Verminderung  des  Farbstoffes  ist  sogar,  wie  wir  vermuten  durften, 
in  erster  I/inie  von  Einfluss  auf  die  respirierende  Tätigkeit  der  Zellen. 
Verschiedene  Parenchyme  sind  gegen  Sauerstoffmangel  sehr  verschieden  eni- 
pfindlich.     Die    stärkste    Reaktion    zeigt    immer    das    Gewebe    der  Oblon- 


1)  Eio^si.Ks  wies  die»  auf  Kahlere  Klinik  nach.    Zit.  nach  Kkal'»,  Zttt.  f. 
klin.  M«l.  •-'2.    S.  588. 

2)  EoBSMAtn.  u,  Tekxkr,  Moleschotts  Untersuchungen.  3. 
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gata,  und  das  hat  ja  eine  so  ausserordeutlich  wichtige  refulatorische  Be- 
deutung, 

Auch    für   den  Austausch  der  Kohlensäure   kann    die 

innere  Atmung  durch  Anomalien  des  Blutes  Stiirungt-n 
erleiden.  Von  Bedeutung  dürften  hier  in  erster  Linie  die  Säure- 
intoxikationen sein.  Zwar  wird  beim  Menschen  wie  bei  den 
Fleischfresseru  zur  Neutralisation  von  Säuren  zunächst  das  Ammoniak 
herangezogen  (s,  Stoffwechsel),  indessen  nehmen  sie  doch  zum  Teil 
auch  das  Alkali  der  Karbonate  in  Beschlag.  Der  Kohlensäuregehalt 
des  arteriellen  Blutes  wurde  bei  schwerer  Säurevergiftnng  an  Ka- 
ninchen von  25  bis  auf  2  Volumprozente  herabgesetzt  gefunden. ''i ! 
In  dem  Maße,  wie  sich  das  Alkali  des  Blutes  an  fixe  Säuren  bindet 
und  deswegen  nicht  mehr  zur  Aufnahme  der  Kohlensäure  aus  den 
Geweben  zur  Verfügung  steht,  in  demselben  MaÜe  leidet  seine 
Fähigkeit,  dieses  Gas  aus  den  Geweben  wegzuschaffen.  Denn  wenn 
die  Kohlensäure  nur  nach  dem  Absorptionscoefficienten  des  Plasma 
oder  nur  in  geringem  Gi'ade  als  Karbonat  aufgenommen  werden 
kann,  so  ist  das  Blut  sehr  baltl  mit  ihr  gesättigt.  Ihre  Spannung' 
steigt  und  die  Gewebe  können  nichts  mehr  davon  abgeben.  Wie 
sich  nun  die  Umsetzung  der  txase  am  Menschen  speziell  unter  dem 
Einflüsse  der  Sänreintosikation  gestaltet,  ist  nur  zum  Teil  bekannt. 
Es  sind  eben  dabei  in  der  Eegel  noch  sonst  allerlei  schwere  Er- 
scheinungen vorhanden,  welche  das  Krankheitsbild  durchaus  be- 
herrschen. Am  säurevergifteteu  Kaninchen  werden  die  oxydativen 
Prozesse  wesentlich  vermindert  gefunden  -') :  die  Kohlensäureproduktion 
sinkt  und  ebens<»  auch  die  Aufnahme  des  Sauerstoffs.  Wie  aus 
Walteb's^)  Versuchen  bekannt  ist,  bleibt  der  Sauerstoffgehalt  des 
Blutes  bei  Säurevergiftuug  unverändert.  Die  N'ermioderung  des  Gas- 
wechsels muss  man  also  darauf  zurückführen,  dass  die  Zellen  in 
ihren  oxydativen  Fähigkeiten  geschädigt  sind,  und  daran  ist  vielleicht 
die  ünmüglichkeit  die  Kohlensäure  abzugeben  schuld.  Auch  hier 
trifl't  die  St^jrnng  innere  wie  äussere  Atmung  gleichmässig.  Indessen, 
wir  haben  alles  Recht,  die  Bedeutung  der  Säurevergiftung  an  dieser 
Stelle  zu  erwähnen,  weil  zunächst  immer  das  Blut  ans  den  Geweben 
weniger  Kohlensäure  aufnimmt  und  deswegen  in  der  Lunge  auch  nur 
weniger  abgeben  kann. 

Schliesslich  ist  die  Grösse  der  inneren  Atmung  abhängig 


1)  Waltkii,  Arcb.  )'.  exp.  Patbol.  7. 
14.     !<.  313. 

2)  Chvostek,  Ztrbl.  f.  klin.  Med.  U. 
}i)  WAi.Tis[t,  Ardi.  f.  exp.  Pathol,  7. 


!?.  148.  —  Vgl.  H.  Mevkr,  ElieuJa. 

S.  329. 
S.  148. 
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von  pathologischen  Zuständen  der  Parenchyiiizellen,  Zahl- 
reiche MoiiJtnte  wirken  am  Gesunden  auf  ihren  Gasverbrauch;  Ruhe 
und  Tätigkeit,  Kälte  und  Wärme  gestalten  ihn  ganz  verschieden,  und 
alle  diese  Dinge  können  in  Krankheiten  verändert  sein.  Wir  ge- 
denken deu  Stoffwechsel  der  (lewebe  für  sich  zu  besprechen  und 
werden  dabei  erwähnen,  was  über  Störungen  der  inneren  Atmung 
bekannt  ist,  denn  dieser  Teil  des  Stoffwechsels  der  Zellen  ist  nicht 
immer  scharf  zu  trennen  von  den  anderen  in  ihnen  ablaufenden  Vov- 
gangen.  Nur  auf  zwei  Zustände  sei  hier  bereits  hingewiesen:  bei  der 
Vergiftung  mit  Phosphor  '}  und  mit  Blausäure  haben  jedenfalls 
zahlreiche  Körperzellen  die  Fähigkeit,  Sauerstoff  aufzunehmen  nnd 
Kohlensäure  zu  bilden,  bis  zu  hohen  Graden  oder  sogar  gänzlich  eiu- 
gebUsst  Die  äussere  Atmung  und  das  Blut  sind  nicht  verändert. 
Trotzdem  ist  der  Gasumsatz  ausserordentlich  beschränkt.  Der  Orga- 
nismus stirbt  an  innerer  Erstickung  und  wegen  des  mangelhaften 
Gaswechsels  der  Medulla  oblongata  zeigen  sieh  bei  der  ßlausäure- 
vergiftniig  die  stärksten  Reaktionen  durch  Krämpfe  der  Ateinbe- 
weguugen,  


Sehr  häufig  sind  mit  Störungen  der  Atmung  lebhafte  und  un- 
angenehme EmpHndnii^en  Verbunden.  Ja  man  kann  sagen:  erreicht 
die  Verminderung  des  Gaswechsels  einen  bestimmten  Grad,  so  fehlt 
das  Gefühl  des  Lufthuugers  nie.  wenn  nicht  durcli  narkotische  Sub- 
stanzen eine  Unempfindlichkeit  des  Hirns  erzeugt  ist  Man  nennt 
dies  Gefühl  des  unzureichenden  iiaswechsels  Dyspnoe.  Leider  be- 
zeichnet aber  der  Sprach gebranch  mit  diesem  Worte  vielfach  auch 
die  durch  StÖi'ung  der  Respiration  eintretende  Veränderung  der 
Atembewegungen,  gleichgültig  ob  sie  häutiger,  seltener,  tiefer  oder 
oberflächlicher  werden. 

Dyspnoe  als  subjektives  Gefühl  der  Kurzatmigkeit  —  und  wir 
ziehen  es  vor,  die  Verwendung  des  Wortes  darauf  zu  beschränken 
—  ist  stets  die  Folge  einer  unzureichenden  Gasversorgung  der  Ge- 
webe. Wir  können  die  Ort«,  an  denen  es  entsteht,  nicht  sicher 
nennen,  doch  dürfte  Sauerstoffmangel,  also  eine  ungenügende  innere 
Atmung  gewisser  Partien  des  Hirns,  wohl  das  Maligebende  sein. 
Allerdings  ist  er  fast  immer  mit  gleichzeitiger  Anhäufung  von  Kohlen- 
säure verbunden.  Aber  diese  scheint  nicht  zu  der  genannten  Em- 
pfindung zu  führen,  wenigstens  können  grosse  Mengen  von  Kohlen- 
säure künstlich  eingeatmet  werden,  ohne  Beschwerden  zu  erzengen. 


1)  fi;iiiER,  Ztft.  f,  Biologie.  7.    S.  73.   —   II.  Mkver.  .\rch.  f.  e.tp.  Piilhol. 
Vi.    S.  313. 
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Und  wie  oft  aelien  wir  nicht  bei  Krauken  die  Atmung  vertieft,  welche 
keinerlei  Beschwerden  haben!  Hier  entfaltet  also  schon  die  Kohlen- 
säure ihre  regulatorische  Tätigkeit,  und  die  Menschen  merken  nichts 
davun.  Im  Einzelfalle  hängt  natürlich  das  Eintreten  der  Dyspnoe 
ganz  davon  ab ,  wie  das  \'erhäUnis  von  Sanerstoffbedürfnis  des 
Organismus  und  Störung  der  Respiration  sich  gestaltet  Nicht  die 
Art  des  Atemliindernisses  ist  von  Bedeutung:  ob  ein  Teil  der 
Lnngenalveolen  mit  Exsudat  ansgefüUt  ist.  oder  ob  das  Blut  viel 
langsamer  Hiesst,  ob  Erythrozyten  oder  Gewebszellen  den  Sauerstoff 
nicht  mehr  umsetzen  können,  ist  ganz  gleichgültig.  Es  kommt  viel- 
mehr anf  den  Grad  der  Stfirnng  an.  Und  jede  Läsion  des  Gas- 
austausches wirkt  um  so  mehr,  je  lebhafter  das  Sauerstoffbedürfnis 
der  Zellen  ist.  Daher  kommt  es,  dass  viele  Kranke  völlig  frei  von 
Dyspnoe  sind,  so  lange  sie  Ruhe  halten.  Die  Mot  beginnt  bei  ihnen 
er.st  mit  körperlichen  Bewegungen.  Deswegen  ist  der  Wert  der 
Übung,  die  Gewöhnung  so  hoch  anzuschlagen,  weil  viele  erst  ganz 
alliuählich  lernen,  ihre  Bewegungen  auf  das  sparsamste  einzurichten. 
Auch  wirkliche  Schmerzen  entstehen  bei  den  Krankheiten  der 
Atennverkzeuge.  Die  meisten  glauben,  dass  die  Lungen  selbst 
schmerzempfindender  Fasern  entbehren,  und  dass  alle  wirlichen 
Schmerzen  auf  Erkrankung  der  Pleuren  oder  der  Brustwand  zu  be- 
ziehen sind.  Sicher  rufen  die  trockenen  Entzündungen  der  Pleura- 
blätter sehr  lebhafte  Schmerzen  hervor,  und  da  jene  die  Erkran- 
kungen der  Lungen  so  häufig  begleiten,  so  ist  es  oft  möglich,  sie 
für  die  Erzeugung  aller  schmerzhaften  Empfindungen  verantwort- 
lich zn  machen.  Dennoch  erscheint  uns  noch  keineswegs  gänzlich 
entschieden,  ob  nicht  doch  auch  die  Lungen  seihst  Veranlassung 
geben  können  zur  Entsehung  unangenehmer  Gefühle.  Wenigstens 
klagen  Kranke  nicht  selten  über  solche,  ohne  auch  nur  eine  Spur 
Pleuritis  aufzuweisen.  Natürlich  ist  das  keineswegs  eine  sichere 
Alt  zu  scliliessen,  besonders  da  auch  die  Brustwand,  ihi-e  Knochen, 
Muskeln  und  Haut  vielfach  als  Entstehungsort  von  Schmerzen  an- 
zusehen sind. 
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Munrt  lind  Speiseröhre. 

Unter  Verdauung  ist  liier  die  Suniuie  dei'jenig'en  Prozesse  ver- 
standen, welche  nsit  der  Zufuhr  fester  und  flüssiger  Stoffe  zu  dein 
Körpergehauslialt  betraut  siad.  Die  Stiiningen  derselben  beginnen  im 
Mund.  Mit  den  Zälinen  ergreift  der  gesunde  Mensch  seine  Nahrung 
und  zerkleinert  sie,  so  dass  sie  der  Einwirkung  von  Verdauuugs- 
säften  eine  grosse  ObeiÜäche  bietet  Deswegen  schädigen  Störungen 
an  den  Zähnen  Aufnahme  wie  \'erdauung  der  Nahrungsmittel  auf 
das  empfindlichste,  und  der  Arzt,  welcher  Verdauungsstörungen  be- 
handelt, wird  oft  die  Hilfsmittel  der  Zahnheilkunde  in  Anspruch 
nehmen.  Im  gleiclien  Sinne  wie  kranke  Zähne  müssen  Störungen 
an  Knochen  und  Gelenken  der  Kiefer,  sowie  au  denjenigen  Muskeln 
wirken,  welche  die  Bissen  im  Munde  und  aus  ihm  heraus  bewegen, 
gleichviel  üb  die  Erkrankung  zuerst  das  Nervensystem  oder  von 
Anfang  an  die  Muskeln  direkt  ergreift.  Doppelseitige  Störungen 
»lud  naturlich  schädlicher  als  eioseitigc.  Bfi  Lähmung  der  Facialis- 
muskeln  werden  die  Speisen  nicht  von  den  Backentaschen  zwischen 
die  Mahlzähue  geschoben.  Läsiunen  der  Zunge  verhindern  das  Kauen 
und  die  Weiterbeförderung    nach   dem   Kachen.    Auch  Schmerzen, 

1}  "Über  Pbyaiolojpe  der  Verdauuug  s.  FREiiifus'  Artikel  Verdsnum:  iu 
R.  Wagners  Handwörterbiii^i   der  Physiologie;   Biii*i;e,  Physifilogisclie  Chemie. 

3.  Aufl.  Leipzig;  NKUMEtfiTEB,  Physiol.  Chemie,  2.  Aufl.  Jeiin  18fi7;  Ewald, 
Kliaik  der  Verdauungekrantlieiten.  3.  Aufl.  BerÜa;  Pawliuv,  Die  Arbeit 
der  VerdiiuuQgsdriieeD.  —  Ül>er  Pathologie  der  Verdauung  a.  Ewald  1.  e.; 
BOAB.  Diagnostik  der  Hageakritiiklieiten.  Berlin;  Leo,  Diagnostik  der  Krank- 
heiten   der   Bauch  Organe.     2.    Aufl.     Berlin  1893;    Leübb,    Spexietlc    Diagnose. 

4.  Aufl.  Leipzig;  Riehel,  I>ie  Erknmkungeu  des  Magens  in  Nothnagels  npez. 
Path.  u.  Therapie;  Fleiner,  Die  Kninkheiten  der  Verdauungsorgane.  Stuttgart 
1806;  CunHHEiM,  Allg.  Pathoi.  2.  Aufl.  2.  S.  2  fl'.  —  Krais,  l'ie  Erkrankungen 
der  Mundhöhle  u.  der  Speiserühre  h\  Notlinageii-  Handbuch.  W,  1.  —  Lite- 
rnturzusammen«tcl!uiigcu  im  Areh.  !.  VerdauuDgükrankheitcn. 
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welche  bei  den  Bewegungen  des  Mundes  auftreten  oder  wesentlich 
wachsen,  stören  die  Nahrungsaufnahme.  Alle  Arten  (Tcschwüre  im 
Bereich  des  Munden,  Entzündungen  in  ihm  und  am  Gaumen,  also 
die  mannigfachen  Formen  der  Stomatitis  und  Angina,  die  Phlegmone 
am  Boden  der  Mundhöhle  und  die  Erkrankungen  der  Parotis  wirken 
in  gleicher  Weise;  zahlreiche  Kranke  leiden  eben  lieher  Hunger,  als 
die  unerträglichen  Schmerzen.  Der  iirad  der  Störung  hängt  natürlich 
Viin  der  Intensität  der  Erkrankung  ab,  von  grossem  Einfluss  ist 
aber  aucli  ihre  Dauer. 

Die  Entzündungen  der  Muiidsclileimhaut  haben  ausser  den  ge- 
nannten Schädigungen  der  Digestion  noch  weitere  im  Gefolge. 
Htftinatttia  entsteht  in  erster  Linie  durch  die  von  Mikroorganismen 
aus  den  ÜbeiTesten  der  Nahrung  gebildeten  reizenden  Produkte, 
Diese  lädieren  die  obersten  Zellschichteu  der  Schleimhaut  und  Öffnen 
dadurch  eindringenden  Entzündungserregern  die  Pforten.  So  findet 
man  die  Stomatitis  einmal  im  Gefolge  aller  der  anstände,  welche 
tiiikrobiotische  Wucherungen  in  der  Mundhühle  begünstigen,  z.  B. 
.sehr  häufig  in  Begleitung  schlechter  Zähne,  jener  Herde  bakterieller 
Zersetzungen,  oder  in  schweren  Infektionskrankheiten,  denn  bei  ihnen 
wird  wegen  spärliclier  Speichelabsonderung,  geringer  und  verän- 
derter Nahrungsaufnahme  und  wegen  Benommenheit  der  Kranken 
der  Mund  nur  wenig  gereinigt,  die  Ausb'ocknung  ist  stark,  Dass 
Kranke  mit  schwerem  Diabetes  besonders  häufig  an  Karies  der 
Zähne  und  Stomatitis  leiden,  ist  bekannt  Hier  dürften  Bakterien 
und  die  häufig  im  Mund  vorhandenen  organischen  Säuren  beides  ver- 
ursachen. Der  Soorpilz  rnft  saure  Gährungen  hervor  und  deren 
Produkte  reizen  dann  die  Schleimhaut  beträchtlich.  Werden  Säuren 
oder  Langen  in  den  Mnnd  eingeführt,  so  ätzen  sie  direkt  die  Schleim- 
haut und  ei-zeugen  eine  Entzündung,  Dasselbe  vermögen  starke 
Wärmeeinwirkungen  zu  tun.  Dunkel  sind  die  Ursachen  der  Stoma* 
titis  bei  der  Quecksilbervergiftung')  und  im  Skorbut. 

Wir  wissen,  dass  Quecksilber,  welclies  im  KtirjK'r  kreist,  ilurcli  die 
Muuddrüsen  aasgeschiedeo  \vird,  wahr^cheiiüicli  in  Form  reizender  Verbin- 
dungen, Diese  ischädigen  dann  direkt  die  Epithelien.  Das  liVsst  sich  aus 
Analoffie.schlüssen  vermuten,  Mandie  Metalle  —  wir  erinnern  nur  au  Blei 
oder  Elsen  —  -sind  Proloplasmagiftc  und  die  Zellen  verseliiedener  Paren- 
i-liynie  fallen  ilnieu  zum  Opfer.  Am  einpfindlichslen  sind  aber  zweifellos 
die  des  Venlanaiigstraktui? ,    und   wenn  die  Mundhfliile  nun  andauernd  von 


1)  Über  Queeksilbeivtoiaatitis  und  -pU-nlimiins  s,  Bamdkrcer  in  Virch. 
Handb.  d.  «pcK,  Pathol.  u.  Therapie,  G:  Kiiii-iiiiÄssKR,  Virdi.  Arch.  32.  8,  HS; 
V.  Meriso,  Arcli.  f.  exp.  Patliol,  l^i.  J^.  80;  Cohjjhejm,  .Ulgem.  Pnth.  2.  Aull. 
2.    S.  2. 

Kri.hi.,  Pktital,  Pliytlologle.    S.  Ami.  lg 
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quccksilberhuUigen  Flftssigkeiteu  bespQlt  wird,  so  versieht  man  voUkonimeii 
die  Entstehung  der  Stomatitis.  Dass  eine  an  sich  sciilechte,  weiclie  iimi 
lockere  Schleimliaut  in  hesoniierem  Maße  leidet,  passt  selir  gut  dazu,  denn 
durch  die  gleiche  Einwirkung  werden  natlirlich  wenig  widerstandsfähige 
Zellen  am  leichtesten  geschädigt. 

Für  den  Skorbut  sind  die  Verhältnisise  dei*  übrigen  InfektioHs- 
krankheiten  nicht  heranzuziehen,  denn  bei  ihm  tritt  die  Stomatitis 
besonders  schnell  und  schwer  auf.  Hier  gehurt  die  Entzündung  des 
Zahnfleisches  zu  den  direkten  Symptomen,  aber  ihre  Kntstehung  ist 
ebenso  dunkel  wie  das  ganze   Wesen  der  rätselvollen  Krankheit. 

Die  Gefahren  der  Stomatitis  liegen  elninal  in  den  Schmerzen, 
welche  ihrerseits  dann  die  Nahrungsaufnahme  erschweren,  Aber  auch 
wenn  diese  g:ering  sind,  haben  die  Kranken  keine  Neigung  zum  Essen. 
Ein  schlechter  Geschmack  plagt  sie,  feinere  G-eschmacksempfindungeu 
für  die  Nahmngsstoffe  fehlen,  und  wie  gerade  darunter  der  Appetit 
leidet,  weiss  jeder.  Mit  jedem  Schlingen  werden  tausende  von  Mikro- 
organismen in  den  Magen  gebracht.  Das  ist  nicht  gleichgültig. 
Wir  werden  sehen,  dass  die  desinfizierende  Kraft  des  Magens  nicht 
tinbegrenzt  ist,  nnd  bei  unseren  Kranken  ist  sie  gewiss  häufig  be- 
sonders gering,  denn  bei  ihnen  wird  die  Magentätigkeit  durch  die 
CTriindkrankheit  wahrscheinlich  hänfifj;  gestört 

Heim  Kauen  werden  die  Nahrungsmittel  gleichzeitig  eingespei- 
chelt und  sie  bedürfen  einer  reichlichen  Abscheidung  der  Mund- 
sekrete in  erster  Linie,  um  gut  zu  gleiten.  Zuweilen  siijd  diese 
auch  Sehr  nützlich  zur  Verdünnung  konzeiitriei-terer,  stärker  rei- 
zender Flüssigkeiten.  Dadurch  wird  das  Epithel  von  Speiseröhre 
und  Magen  geschützt. 

Wie  hekannt,  ist  der  aus  den  verschiedenen  Drüsen  der  Mnndhöhle 
stammende  Drilsensaft  verschieden  zusammengej^etzt  und  die  Reize,  welche 
die  einzelnen  Drüsen  zur  Ahsonderung  bringen,  sind  durcliaus  nicht  gleich- 
artiger Natur ' ),  sondern  in  hohem  Ma0e  elektiv.  Für  pathologische  Er- 
örteningen  hraucht  aher  oder  vielmehr  kann  leider  auf  diese  Dinge  nicht 
eingegangen  werden,  weil  üiier  Störungen  der  in  Betracht  kommenden  Vor- 
gänge nichts  bekannt  ist.  Wir  können  nur  schlechthin  von  der  Mund- 
flOwigkeit  als  dem  Sekretionsprodukt  sämtlicher  Drüsen  sprechen. 

We  HeiiKei)  des  auf  die  gewühnlirhen  Reize  hin  abgesonderten 
Speloheli«  Ist  remilDdert  in  einigen  Infektionskrankheiten  —  Mosles^) 


1)  Pawix)w,  jVrbeit  der  Verdaiuing»dra«en.    R,  84. 

2)  Über  Stürnngen  der  Speiehclalisonderung  ».  Stil'keh,  Die  Bedeutung 
des  Mundspeiehela,  —  Khacs,  Erkrüultungen'  der  Mundhöhle  in  Nothnage!-* 
Handlmili.  It),  I. 

31  Most.Kn,  Berl.  klin.  Wehs.  IHtiö,  Nr.  16  u.  IT.  —  ÜprELMASS.  Areh.  f. 
klin.  Med.  14.    S,  22S. 
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liat  dies  für  Typhus  und  Pnenmunie  nacligewiesen  — ,  bei  Atropin- 
vergiftung  und  wenn  au  anderen  KOrperstellen  reichliche  wässrige 
Aiislteningen  stattfliideu,  si>  bei  Cholera,  Schrunipfniere,  Diabetes; 
endlich  in  Begleitung  solcher  Facialislähnmngen,  welche  mit  einer 
Läsion  der  t'horda  einhergehen.  Mit  der  Absonderung  des  Speichels 
ist  stets  zugleich  diejenige  des  MundschJeiins  vermindert.  Die  Schä- 
digung der  Kranken  liegt  dann  einmal  in  der  mangelhaften  Reinigung 
des  Mundes,  vor  allem  aber  in  der  Erschwerung  des  Kauens,  Schiin - 
gens  und  Sprechens. 

Wieweit  auch  das  Fehlen  des  Ptyalins  die  Kranken  schädigt, 
lässt  sich  noch  nicht  sagen.  Bis  vor  kurzem  glaubte  man  diesem 
Enzym  nur  eine  sehr  geringe  Bedeutung  zusprechen  zu  dürfen. 
Jetzt  wissen  wir,  dass  in  Mund  und  Magen  grosse  Mengen  von  Stärke 
durch  das  Ptyalin  namentlich  zu  Dextrin  umgewandelt  werden.') 
Diese  Umwandlung  geht  im  Magen  auch  bei  erheblichen  Graden 
von  saurer  Reaktion  noch  vor  sich. 

Eine  rermelirte  Absonderuag  iler  KnndflUiisi^kelt  (FtfalbmuB)  sehen 
wir  häufig.  Ohne  weiteres  verständlich  ist  die  Entstehung  der- 
selben, wenn  durch  krankhafte  Prozesse  im  Mittelohr  nachweislich 
die  Chorda  tympani  gereizt  wird. 

Erregbare  Menschen  bekommen  Ptyalismus  schon  durch  V^or- 
stelhingen,  z.  B.  durch  den  ijedanken,  gut  essen  zu  können  oder 
Kalomel  genommen  zu  haben.  Und  bei  allen  tritt  sie  ein,  wenn  die 
Mundschleimhaut  besondei'S  reizbar  ist,  so  bei  allen  Formen  der 
Stomatitis.    Sie  sind  fast  stets  mit  Ptyalismus  verbunden. 

Eine  weitere  Reihe  von  Krhöhungen  der  Speichelsekretion  ist 
jedenfalls  direkt  von  abnormen  Zuständen  des  Nervensystems^  abhängig. 
Hierher  gehört  der  Quecksilberptyalismus.^}  Wir  erwähnten 
schon,  dass  bei  Quecksilbervergiftung  Stomatitis  entsteht.  \'on  ihr 
kann  die  Erhöhung  der  Speichelabsonderung  nicht  immer  abhängig 
Sein,  denn  der  I'tyalismus  tritt  oft  vor  jener  auf.  Man  wird  ihn 
mit  V,  Meeisp,  auf  eine  direkte  EiTegung  zentraler  oder  peripherer 
nervöser  (jebilde  durch  das  <iift  zurückfuhren  müssen.  Möglicher- 
weise können  auch  die  Drüsenzellen  direkt  als  Angi-iffspunkt  des 
Reizes  dienen.  Natürlich  trägt  eine  bestehende  Qnecksilberstoma- 
tiiis  zur  Erhöhung  der  Speichelabscheidung  sehr  wesentlich  bei  und 
kann  allein  schon  solche  erzeugen. 

Merkwürdig  und  dunkel  ist  die  starke  Speichelabsonderung,  die 


11  .T,  M&ujsit,  Kongr.  f.  inuere  Med.  l!K.il.    S,  321. 
Vortrag  (MoriU,  Volbaid). 

2)  8.  die  S.  273  Nr.  1  geORiuite  Litemmr. 
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bd  duronischeD  ErkmaknngeB  der  ObloogaU,  t>«sonders  bei  fialbir- 
parslyie*)  eintritL 

Alwr  winl  ileno  b«i  BiUliATiiaraljse  aocfa  wirklidi  mrhr  SpeickH  i!«- 
Iiildet  als  ia  lier  Xonn,  oder  ertcli«iat  es  mir  Ht  dailBrdi,  ifai««  wegen 
■(««uVrteti  SdiJingPiis  weni^r  «er«chlockt  wird?  Sicher  tritt  iler  IItsU^ 
mal-  znweilr-n  vor  «len  Stdmofen  Aer  Deglatition  ein,  «r  kann  also  nkbl 
immer  von  diesen  abbängig  sein.  Man  tut  die  eogenannte  paralrti^cbe 
Srx'irhel.v-kivtlon  znr  ErklaronK  faersugezofen :  24  Stnn'ien  nach  Darcb- 
funff  »ftmtlirher  SpekhHnirveii  beginnt  eine  Sekretion  der  GUntlnla 

:  vilbri'',  hiVit  eine  Weiche  an  nnil  nimmt  dann  anter  Eliit&rtang  «Jer 
Zeilen  wteiier  nh.  Sowohl  dies»*  Setrftion  als  anch  die  vermehrte  Xi>- 
»cbeiilunif  bei  BullfSnvanilyae  i»t  darcb  Atropin  anterdrOckbar.  Das  be- 
wct.«l  aber  nor,  dann  in  beiden  Fällen  die  Endignngen  der  DrOseniieiTen 
noch  KftC'*  Atro{)in  empfindlich  ^«ind.  Änsserst  verschieden  hl  aber  in 
beiden  P*iillcii  der  Verlauf  nnd  die  Speicbelmenge,  die  abgesondert  «ird 
b«i  «ter  poralTtisdien  Sekrt-tion  sehr  wenig,  bei  Bulbärparalyse  sehr  ricL 
Darnacb  dOt^  es  nicht  statthaft  sein,  den  Ptyalismas  bei  Bulbär- 
)iaralysr-  als  Produkt  einer  paralytischen  Sekretion  zu  deuten.  Man  winl 
onmdiniet)  inQisen,  dass  der  iang^^ame  Untergiinsr  von  Ganglienzellen  in 
der  Oblongftta  doch  mit  einer  gewl^-sen  Erregung  derselben  verbnmkn  ist, 
ebenso  wie  der  Schwund  der  gr»s«en  Ganglienzellen  in  den  Vorderhör- 
oeru  oft  in  den  Mii^kiin  ßbrilläre  Znekuiigeo,  also  Reizer$cbeiniingi-n 
hervorruft. 

EndUch  wird  abnonii  reicbUebe  Speichelab^äiiderung  re- 
flektorisch von  anderen  Körperstellen,  als  von  der  Mundhöhle  ans 
«rregt;  vom  Magen  bei  Magengeschwüren,  vom  Uterus  ans  bei 
Schwangeren,  von  peripheren  Nerven,  besonders  vom  Trigeminus 
aus  bei  Neuralgien.  Man  sieht:  hier  liegen  teils  besonders  starke 
Heize,  teils  Veränderangen  der  Erregbarkeit  vor,  weitere  Einsicht 
iHt  un8  verschlossen.  Eine  Erhöhung  der  Erregbarkeit  ist  wohl 
auch  für  diejenigen  Fälle  anzunehmen,  in  denen  nervöse  Menschen 
(z.  B.  Hysterische  und  Neurastben iker)  Salivation  zeigen.  Hier  werden 
di«  gewöhnlichen  Reize  bei  der  Labilität  des  Nervensystems  besonders 
starke  Wirkungen  i-rzielen. 

In  allen  die-sen  Fällen  hat  der  Speichel  den  l'barakter  des  Fa- 
cialiH»peicbels :  er  ist  an  Menge  reichlich,  an  festen  Bestandteilen 
arm,  also  dllnnHüssig, 

In  der  rrodiiktion  eines  reichlichen  alkalischen  Sekrets  liegen 
die  Nachteile  de.s  Ptyalisittus.  Fliesat  dasselbe  aus  dem  Munde,  wie 
es  bei  Bulbärparalyse  wegen  der  Lippenlähmung  geschieht,  so  ist 
das  äit.HHerat.  lästig.  Die  Kranken  werden  für  jegliche  menschliche 
Gesellschiift  ungeeignet  und  sind  demnach  allein  durch  den  Speichel- 


1)  Kavskii,  Areh.  f.  klin.  Med.  19.    S.  145.  —  Kcssmaui.,  Volkmann»  Vor* 
tiflgt.    Nr,  M,  —  CoHKiJBiM,  Allg.  Pathol.    2.  Aufl.  II.    S.  5. 
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fluss  in  ihrer  Leistungsfähigkeit  beträchtlich  geheniint.  Günstiger 
ist  entschieden  das  Verschlucken  des  Sekrets,  indessen  keineswegs 
ohne  Nachteile.  Denn  die  grossen  Mengen  schwach  alkalische)', 
schleimiger  und  mit  massenhaften  Bakterien  erfüllter  Flüssigkeit 
schädigen  oft  doch  die  Magenvevdaimng. 

Über  XnderiinseD  in  der  ZQ^^ainmensetzunf  dei  Speichels  ist  einiges 
bekannt:  wir  wissen,  dass  manche  Stoffe,  z.  ß.  Jod,  in  den 
Speichel  übergehen.  Oh  Senimbcstandteile  das  tun  oder  nicht  tun, 
ist  einmal  abhängig  von  der  Konzentration  der  Körper  im  Blute,  z.  B. 
Harnstoff  fehlt  im  nonnalen  Speicliel  fast  stets,  findet  sich  dagegen 
häufig  darin  bei  schwerer  Nephritis.  Neben  der  Konzentration  kommt 
aber  noch  eine  besondere  auswählende  Fähigkeit  der  ürüsenzellen 
in  Betracht:  so  geht  Zncker  nur  äusserst  selten  in  den  Speichel 
über.  Alle  jene  Stoffe  anzuführen,  die  von  den  Drüsen  abgesondert, 
und  die,  welche  zurückgehalten  werden,  können  wir  unterlassen,  da 
diesen  Vorgängen  eine  Bedeutung  für  die  Pathologie  nicht  beizu- 
messen ist. 

Die  Reaktion  des  Speichels  wechselt  beim  gesunden  Men- 
schen mit  dem  Verhalten  der  gesamten  Verdau ungsorgane.  Im  nüch- 
ternen Zustande  kann  der  Speichel  schwach  sauer  sein,  um  dann 
UMCh  Einführung  von  Nahrung  eine  alkalische  Reaktion  anzunehmen. 
Demgegenüber  reagiert  der  Mundspeichel  bei  Diabetes,  im  Fieber 
und  bei  Dyspeptischen  nicht  selten  dauernd  sauer,  wohl  durch  die 
Einwirkung  von  Bakterien  auf  den  Mundiahalt.  Es  scheint  dann 
Milchsäure  zu  entstehen,  doch  dürfte  der  Vorgang  in  erster  Linie 
von  der  Art  der  Mundpflege  abhängen.  Das  reine  Parotisseki-et 
im  DrUsengang  soll  zuweihm  bei  schwerem  Diabetes  sauer  gefunden 
w^ordeu  sein:  die  Art  der  Säure  ist  dann  unbekannt.  Aber  jeden- 
falls kann  nach  sicheren  Beobachtungen  auch  bei  der  schweren  Form 
der  Krankheit  der  Speichel  deutlich  alkalisch  sein. ')  Zuweilen  kommen 
bei  Kranken  auch  Schwankungen  im  Ptyalingehalt  des  Speichels 
vor.^)  Doch  lässt  sich  dieser  Befund  vorei-st  nicht  weiter  verwen- 
den; speziell  vermögen  wir  nicht  zu  sagen,  ob  und  wie  weit  dadurch 
die  Verdauung  der  Kohlehydrate  beeinträchtigt  wird. 

Wie  iti  den  AusfOlirunj^sgäiigeti  anderer  Drtt.seii  entwickeln  sich  zu- 
weilen auch  in  der  Snbmaxillttris,  sehr  selten  der  Sublindualis  oder  Parotis 
Konkremente  (Speichelsteine). ^)     Sie  bestehen  aus  einem  organischen 


1)  Oakoee,  Phytiol.  Chemie  der  Verdauung.    Leipzig  1807,    B.  öQ. 
?)  Pettertti  und  Ferro,   xit.   nacl»   Jnhresbericht    ftir  Tierchemie.  1894. 
S.  319. 

3)  Ober  Speicheluteine  ».  Krai-»  1.  c.    8.  S3. 
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Gorttst  und  aus  Salzen,  vorwiegend  kohlen-  und  pbosphorsaarcm  Kallc 
Demnach  ist  ihre  Zusammensetzunp  der  des  sogenannten  Zahiisteiii;-  au^ser- 
onleiitUch  iihnlich. 

Eine  grössere  pathologische  Bedeutung  muss  man  dem  Zahnstein 
zusprechen,  denn  dieser  begünstigt  das  Z uro ck bleiben  voa  Nahruiigsre^teu 
zwischen  den  Zahnen  und  die  Entstehunt;  von  Zerset?.unReii.  Dadurch  leiden 
die  Zähne  und  wird  das  Aut'treteir  einer  Stomatitis  am  so  mehr  heiönlert, 
bIä  der  ZahuPtein  an  «ich  schon  sich  hsntig  an  den  GiiMizen  (ie*-  Zahn- 
Heisches  ansetzt  und  mechanisch  dessen  überHüche  verletzt.  Eine  länger 
dauernde  Stoinatitis  und  Gingivitis  ist  aber,  wie  wir  hervorzuheben  ver- 
suchten, stets  eine  sehr  lustige  Sache. 

Aus  dem  Munde  werden  die  Speisen  in  den  Rachen  hePirdert: 
dits  Zunge  schiebt  sie  am  harten  Gaumen  hin  und  hinter  die  vorderen 
Gaumenbtjgen  dadurch,  dass  sie  die  Spitze  hebt,  den  Grund  .senkt. 
Auch  dieser  Akt  wird  bei  Lähmungen  der  Zunge,  welche  meist  bul- 
bärer  Natur  sind,  ersehwert  oder  unmßgüch  gemacht,  so  dass  die 
Kranken  feste  Kahrung  überhaupt  nicht  mehr  zu  nehmen  imstande 
sind:  diese  kann  eben  den  Mund  nicht  nielir  verlassen. 

Der  Rachen  ist  eine  gefährliche  Stelle,  weil  Nahrungs-  und 
Luftwege  sich  hier  kreuzen,  Speisen  sollen  in  den  Oesophagus,  Luft 
in  die  Trachea  geführt  werden.  Es  muss  also  bei  Nahrungsaufnahme 
die  Trachea  abgeschlossen  und  dafür  gesorgt  sein,  dass  die  Nahrung 
in  den  Oesophagus  geworfen  wird,  und  dass  die  Rachenh>ihle  vom 
Nasen-  und  Mundrauni  getrennt  ist  Die  grosse  Reihe  kompliziertei- 
Bewegungen,  welche  das  besorgen,  wird  reflektorisch  durch  Trige- 
minus-  uud  Vagusfaseru  von  der  R^ichenschleimhaut  ausgelöst,  das 
Zentrum  liegt  in  der  Oblongata. 

Störungen  des  Vorgangs  treten  zunächst  ein.  wenn  die  Erreg- 
barkeit der  sensiblen  Nerven  oder  der  zentralen  Partien  herah- 
gesetzt  ist,  so  dass  die  normalen  Reize  den  Reflex  nicht  mehr  er- 
zeugen können.  Das  finden  wir  bei  N'ergiftiingen  (Morphium,  Chloro- 
form, Chloral,  diabetisches,  urämisches  Koma),  sowie  bei  zahlreichen 
Erkrankungen  des  Nervensystems,  sobald  die  sensiblen  Apparate 
getroffen  sind.  Ferner  wenn  die  Znsammenziehung  der  notwendigen 
Muskeln  in  der  gehörigen  Reihenfolge  unmöglich  ist,  besonders  bei 
Erkrankung  der  Oblongata.  welche  die  Kerne  des  motorischen  Trige- 
niinus,  des  Facialis  und  Hypuglossus  betrifft  (Bulbärparalyse,  Tu- 
moren); bei  neuritischen  Lähmungen  der  betreffenden  Muskeln,  vor 
allem  nach  Diphtherie.  Genau  so  wie  Lähmungen  wirken  die  Krämpfe 
der  l'harynxmuskeln  bei  Lyssa,  Tetanus  und  Hysterie.  Endlich  ist  das 
Schlucken  beeinträchtigt,  wenn  Knochendefekte,  die  meist  syphili- 
tischer Natur  sind,  Nasen-  und  Eachenhöhle  verbinden. 

Ist  durch  solche  Erkrankungen  der  Schlingvorgang  gestört,  so 
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gelangen  Speiseteile  in  Lunge  oder  Nase.  Das  Eindringeu  in  die 
Lunge  bringt  den  Kranken  rlie  grösste  Gefahr,  denn  in  ihr  ent- 
stehen durch  die  Wirkung  der  niit  massenhaften  Mikroben  bela- 
denen  Frenidiiörper  Pneumonien,  häufig  mit  Gangrän.  Eindi'ingeu 
in  die  Nase  ist  harmloser:  Husten,  Niesbewegungen  und  anange- 
nebme  Empfindungen  sind  die  Folge.  Dadurch  wird  den  Krauken 
das  Essen  verleidet,  und  sie  kommen  auf  jeden  Fall  herunter,  weil 
sie  häufig  überhaupt  nicht  melir  allein  essen  können,  ohne  den  grössten 
Teil  der  Speisen  und  Getränke  durch  die  Nase  wieder  von  sich  zu 
geben. 

Ebenso  wie  das  Kauen  wird  aucii  das  Schlingen  durch  Schmerzen 
auf  das  lebhafteste  gelieninit.  Alle  Arten  von  Entzündungen  an 
Gaumen,  Rachen  und  Ivehlkopf  stören  aus  diesem  (-Jrunde  liäufig  die 
Nahrungsaufnahme  auf  da.*:  allei-stärkste. 

Der  Oeswpha^iisn  lässt  nach  den  gegenwärtigen  Vorstellimgen 
die  Speisen  beim  Schlingen  hindurchfallen.  Seine  Erkrankungen 
schädigen  die  Ernährung  im  wesentlichen  dadurch,  dass  sie  den 
gleitenden  Speisen  Widerstände  bieten.  Solche  sind  selten  durch 
Muskel krämpfe  bedingt  (Hysterie,  Lyssa).  Zuweilen  kommen  dann 
die  Zusaramenziehuiigen  der  Muskelfasern  als  sogenannter  Globus 
bei  Hysterischen  zum  ßewusstseiu,  Nie  liegt  aber  in  den  Krämpfen 
des  Oesophagus  an  sich  eine  Gefahr  für  die  Ernährung,  denn  bei 
Hysterie  werden  sie  schliesslich  doch  innner  übei*wunden  und  bei 
Wut  drohen  andersartige,  viel  bedeutendere  Schädlichkeiten. 

Viel  wichtiger  ist  dauernde  Verengerung  der  Speiseröhre 
durch  Narben,  (teschwülste  und  Druck  von  aussen.  Die  Beschwerden 
sin  dann  ganz  vom  Grade  der  Stenose  abhängig,  .le  nach  ihm  ist 
nur  das  Schlingen  grösserer  Bissen  erschwert,  wälirend  weiche  Suh- 
!>tauzen  und  besonders  Flüssigkeiten  noch  ohne  weiteres  in  den 
Magen  gelangen,  oder  die  Nahrungsaufnahme  wird  völlig  unmöglich. 
Z wische  diiesen  Grenzfällen  gibt  es  alle  Übergänge.  Wir  empfinden 
hinter  dem  Pharynx  nichts  vom  Bissen,  wenn  derselbe  nicht  beson- 
dei-s  gross  ist.  Die  Kranken  mit  Oesophagusvei-engerungen  dagegen 
fühlen,  dass  er  an  einer  Stelle  stecken  bleibt.  Die  Grösse  der 
[Bissen,  welche  noch  durchgehen,  und  derjenigen,  welche  stecken 
Weihen,  hängt  vom  Grade  der  Verengerung  ab.  Oberhalb  der  steno- 
tischen Stelle  bildet  sich  durch  die  Stauung  der  Speisen  eine  Er- 
weiterung der  Speiseröhre  nnd  gleichzeitig  eine  Hypertrophie  der 


1)  Physiologische  u.  (lathologiBclie  VerbäJtniasc  des  Ösophagus  bei  F. 
Krack,  Die  Erltranicimgeu  der  f^poiscrölirf  in  Ni>thiiagel»  Hundhuch.  16,  L 
Wien  1Ö02. 
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Mus^kiilatiU'  aus.  Dort  bli-ibt  ein  Teil  der  Nahrung  am  Ende  der 
Mahlzeit  häufig  länger  liegen  und  zersetzt  sich.  Die  grüssere 
Hälfte  aber  wirrt  unmittelbar  uacli  dem  Essen  durch  ein  eigentüni- 
liches  Würgen  sofort  wieder  entleert.  Es  handelt  sich  nicht  um 
wirkliches  Erbreclien,  vielmehr  merken  die  Kranken  den  Unterschied 
zwischen  beiden  Vorgängen  in  der  Kegel  ganz  genau.  Es  fehlt  ihnen 
eben  das  charakteristiache  (.lefiihl  der  Übelkeit  und  es  fehlen  die 
gewaltsamen,  besonders  im  Unterleib  merkbaren  Bewegungsvorgänge. 
Die  verschluckten  Nahrungsbestandteile  kommen  vielmehr  scheinbar 
von  selbst  wieder  in  den  Mund  zurück.  Offenbar  werden  durch 
das  Hindernis  starke  Kontraktionen  der  Oe,HophagusniuskuIatur  aus- 
gelöst. Leider  wissen  wir  aber  nicht,  ob  diese  antiperistaltisch  sind. 
Meist  wird  das  geleugnet,  indessen  wohl  kaum  unt  Recht.  Ich  ver- 
mag wenigstens  keinen  Grund  einzusehen,  der  die  Möglichkeit  anti- 
peristaltischer  Bewegungen  ausschliesst.  Wer  ihre  Existenz  nicht 
i[i  Betracht  zieht,  mnss  dann  annehmen,  dass  dt*  nnter  Druck  ver- 
setzte Inhalt  der  Speiseröhre  einfach  nach  oben  ausweicht. 

Besondere  Verhältnisse  bestehen  bei  einigen  Krankheiten,  zunflchsl  ilen 
Divertikeln'),  d,  h.  lokalen  Erweiternngen  des  OesophajiU!- ,  bei  denen 
die  aus^ebui'litete  Stelle  vnrwiegenrf  aus  Schleiniliaut  und  Sulmiucosa  mir 
nur  weniKPir  Muskelfa'iern  bestellt.  Diese  —  Pulsionwiiverfikel  —  ent- 
stehen dadnreli,  dass  ein  Frenntköi-iier  oder  ein  Traiimu  die  Muskelfasern 
des  Cniistrietor  [tbaryngis  inferior  zerreibst  und  nun  an  der  iiacligiebigeji 
Stelle  die  Si-bleinibaut  aiLsgebuchtet  wird.  Mi-jgUcberweise  sind  aber  aacli 
dnrrli  Anoinalie»  iler  Entwicklung  bedingte  und  somit  angeborene  Buchten 
der  Speisei'rtlire  von  Bedeutung.  In  die  au.«gebuebtete  Stelle  treten  Speise- 
mausen  ein  und  enveitern  dieselbe  immer  mehr.  Die  Pulsion.sdevertikel 
sitzen  am  liilnfiifslen  oben  Jiin  Oesopliagus  nach  der  hinteren  Wand  zu,  hängen 
als((  vor  der  Wirbeisäure  herab;  viel  seltener  findet  man  sie  an  anderen 
Stelleu.  Anfangs  niaebcn  sie  meist  keine  Symptome,  später  aber  werden 
sie  für  die  Kranken  eine  (Juellc  unsäglieber  Leiden,  und  s^ie  sind  be- 
sonders »lualvoll,  weil  sie  oft  sehr  lange  Zeit  dauern.  Wird  das  Diver- 
tikel grösser,  so  gelangt  bei  jeder  Nahrungsaufnahme  ein  Teil  der 
Speise  in  seine  Höhle  und  wird  daiui  durch  das  gleiche  Würgen  wie 
bei  den  Stenosen  des  Oesophagus  wieder  nach  dem  Mund  r.u  entleert. 
Am  Ende  der  Mahheit  bleiben  aber  stets  nicht  nnbetrüclitliehe  Roste  der 
Nahningsbestandteile  in  dem  Divertikel  liegen;  dieselben  können  dann  so 
auf  die  weiche  Stieiseröhre  drücken,  dass  sie  völlig  verlegt  wird.  Er.st 
nachdem  durch  tjualvolle^  W'ürgen  und  Erbrecheji  der  Sack  entleert  ist, 
stellt  !iicli  wieder  die  freie  Passage  durch  die  Speisei'dhre  her.  Die  Kranken 
veruißgen  dann  wieder  Nahrung  zu  verschlucken,   aber   doch  nicht   unge- 


1)  Zenker  und  Zicmssen  in  ZieiuKaenB  Handbuch  der  üpe7..  Pathol.  und 
Therapie.  7.  —  Hüber,  Arch,  f.  kliti.  Med.  Ö2.  S.  lOH.  —  Stabck,  Archiv  f, 
klin.  Med.  67.  8.  1.  201,  383.  —  Btmsi  ti,  Kbendu.  07.  S.  45.  —  Rieboi.d, 
Ebenda.  80.    B.  527. 
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liiiiil*-rt  unii  olinp  Müle,  deini  nun  verfangt  sich  wieder  ein  Teil  davon  in 
dt'ni  Diverlikel,  Ks  sind  also  ttie  Symptome  von  Oeüopliaguüstenose  zi-itweiliu' 
im  liöiihstcn,  zu  anderen  Zi'it«n  nur  in  viel  geringerem  Maße  vorbanden. 
Und  audj  wenn  die  Speisen  durchtreten  können,  so  bleibt  das  ei-wühnte  Wür- 
gen und  Spurken  doell  eine  äusserst  lästige  Saelie.  Dann  kommen  Sehmeraen. 
Tu  dem  Divertikel  zersetzen  sich  die  Nahrungssttitl'e,  die  Sclileinihaut  ulze- 
riert,  und  die  Kranken  haben  zeitweise  neben  dem  Druckgefühl  des  fje- 
filUten  Sackes  heftige,  bohrende  und  nagende  SchraersieH.  Glücklicherweise 
ist  iler  traurige  Zustand  ausserordentlich  selten. 

EigentttmJiche  Seblingbeschwerdon  (Gefühl  von  Steckenbleiben  der 
Speisen,  Äufstossen  und  Würgen)  beobachtet  man  bei  diffusen  oder  auch 
bei  lokalen  Erweiterungen  des  Oesophagus  ohne  anatomisch  nach- 
weisbares Hindernis. ')  Die  ganze  Speiserilhre  ist  erweitert  bei  den 
Stenosen  der  Cardia.  Aber  es  gibt  auch  allgemeine  s[)indelfr>rmi(fe 
Erweiterungen  ohne  jegliches  Hindernis  am  Mageneingang.  Und  ebenso 
beobachtet  man  isolierte  Dilatationen  des  unteren  Teils  der  Speiseröhre 
liei  anatomisch  ititacter  Cardia.  Höchst  wahrscheinlich  führen  dann  Muskel- 
krämpfe am  untersten  Teile  der  Speiseröhre  zur  Stauung  der  Speisen  und 
diese  erzeugt  ihrerseits  die  Erweiterung.  Diese  Kontraktionszustände  könne« 
priniilr  entstehen,  vielleicht  aber  auch  reßektorisch  von  ulzerierten  Schleim- 
huutpitrtien  an  ilen  erweiterten  Stellen;  freilich  bleibt  bei  dieser  Annahme 
die  erste  Entstehung  der  Erweiterung  dunkel.  In  manchen  Falten  liegen 
wnlil  auch  angeborne  lokale  Erweiterungen  vor. 

Die  durch  solche  Dilatationen  erzeugten  Funktionsstörungen  sind,  wie 
schon  angedeutet,  denen  bei  Stenose  recht  ahnlich.  Gerade  in  den  Fällen 
von  angeborner  partieller  Stenose  sowie  bei  primllr  nervösen  Krftmpfeu 
der  Cardia  bestehen  die  Erscheinungen  oft  viele  Jahre  lang  mit  mannigfachen 
Intermissiouen.  Zuweilen  haben  sie  namentlich  dann,  wenn  eine  Höhle 
sieb  /wischen  Zwerchfell  und  Cardia  entwickelte  (Antrum  cardiacum),  gro.sse 
-Ähnlichkeit  mit  denen  der  Ruinination.  Auf  der  anderen  Seite  sieht 
man  zuweilen  kui-ze  Zeit  nach  Beginn  der  Erscheinungen  den  Tod 
eintreten.  Die  Sektion  zeigt  dann  den  Oesophagus  stark  dilatiert  und  tnit 
Speisen  angofüllt. 

Genau  den  gleichen  Befund  erheben  wir  bei  Hunden,  welche  nach  am 
Hals  ausgeführter  Durchschneidung  beider  Vagi  ihre  Nahrung  auf  ileni  ge- 
wiihnlichen  Wege  aufnehmen.^)  Wie  wir  (lurcb  Pawlow  wissen^),  wird 
auch  ilie  hohe  Vagusdurchschncidung  anstandslos  vertragen,  sofern  die  Tiere 
bei  verschlossener  Speiseröhre  vom  Magen  aus  gefüttert  werden.  Schon 
li'inL'-t  bekannt  war  die  l^nschadlichkeit  iler  Vagusdurchschncidung  unter- 
halb des  Zwerchfells  auch  liei  natürlicher  Fütterung.  Aus  den  Versuchs- 
ergelniissen  geht  mit  Sicherheit  hervor,  dass  die  hohe  Vagusdurc  lisch  neidung 
tödlich  wirkt  durch  Lahmung  der  Speiseröhre  und  Überffillung  derselben 
mit  Speisen.  Es  ist  damit  ex|»erimentell  der  schwere  Verlauf  der  akuten 
spindelfilrmigen    Erweiterungen    des    Oesophagus    verstflndlich     geworden. 


1)  STKÜMPKLt.,   Ärch.   f.  klin.  Med.  20.    8.  2HI,    Literatur  u.  eigene  Fülle 
bei  ZtecB,  Archiv  f.  kliu.  Med.  73.    H.  208  (Fleiners  AostaUl 
21  KuEai.,  Du  ßois'  Arcb,  1892.    S.  278, 
3)  Pawix>w,  Die  Arbeit  der  Verdauunggdrflseu.    Übers.  Wiesbaden  189S. 
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Sowohl    liei  dem  Autopsien   des  Mcnsdicn    als   auch    au    den    bet reffenden' 
Tieren    findet    mun  die  Cardin   offen,    die  Speiserölir«   stark   erweitert   und 
mit  Speisen  angefiilU,  welche  in  leliliafter  Zersetzun«  begritl'en  sind, 

Schill  erzen  spielen  am  Oesophagus  eine  unbeöeut-ende  Rolle, 
weil  die  Speiseröhre  im  allgemeinen  wenig  empfindlich  ist.  und 
weil  selten  schmerzhafte  Krkrankiingeii,  Kxkoriatiouen  der  Schleiiu- 
haiit  entstellen.  Dass  sie  iäjch  gerade  bei  Divertikeln  finden,  er- 
wähnten wir  schon. 

In  seltenen  P'ällen  kommen  Zerreissungen  des  Oesophagus 
vor '):  am  häufigsten  entschieden  dnrch  Berstung  carrinomatoser 
Geschwüre,  seltener  nach  Atzung  tiiit  Säuren  oder  Alkalien,  oder 
endlich  scheinbar  spontan  bei  völlig  ge.sunden  Leuten.  Die  Zer- 
reissungeti  bei  Carcinouien  oder  nach  Atzungen  bereiten  dem  Ver- 
ständnis keine  Schwierigkeiten.  Dagegen  sind  die  „spontanen" 
Rupturen  in  ihrer  Entstehung  durchaus  nicht  ohne  weiteres  klar. 

Die  wenigen  beobachteten  Fälle  betraten  krültigp,  gesunde  Männer 
während  oder  kurz  nach  einer  reiciilichen  Mahlzeit.  Man  nimmt  nieisi 
an,  dass  in  das  aus  irgend  welchem  Grunde  blutarm  gewonlene  Speisernlir 
saurer  Magensaft  dringt  und  dessen  Wand  verdaut,  .letzt,  nachdem  wir 
gelernt  haben,  dass  die  Standhaf'tigkeit  der  Zellen  gegenüber  den  Ver- 
dauungssaften  auf  unbekannte  Lebenseigenschal'teu  zu  beziehen  ist,  dass 
nur  tote  Zellen  verdaut  werden,  dtlrl'te  es  schwer  sein  zuzugebeti,  dass 
au  einem  Orte,  ivelcher  dem  Magen  so  nahe  lieftt,  schon  durch  eine  Aniiniie 
das  Pljiithel  der  Salzj^iinre  zum  Opfer  falle.  Wir  wissen  den  Vorgang  eben 
noch  nicht  zu  deuten,  ,Tede  Oesophagus/erreissung  iet  natürlich  unmittel- 
bar tödlich,  denn  ihr  folgen  sofort  jauchige  Mediastinitis,  Pleuritis  und 
Pericarditis,  httnfig  mit   Hauteniphyseni  an  Hals  und  Brust. 


Der  Hagen. 

Der  Magen  hat  zunäclist  die  Aufgabe,  eine  grössere  Menge  von 
Speisen  und  Flüssigkeit,  welche  innerhalb  kürzerer  Zeit  dem  Orga- 
nismus einverleibt  werden,  anfziinehmen.  Aus  Amjlum  wird  durch 
die  Wirkung  des  Ptyalins,  wie  wir  jetzt  mit  Sicherheit  wissen-) 
De.\trin  in  erheblicher  Menge  bereitet.  Mittels  der  von  seiner  eignen 
Schleimhaut  abgeschiedenen  Seki-ete  verändert  er  einen  Teil  der- 
selben auch  chemisch  und  mechanisch  und  resorbiert  sogar  manche 
von   ihnen.*)    Den   übrigen  Teil  jedoch  —  fast  das  ganze  Wasser 


1)  ZiüMsseN  und  Ei-j»kkr  in  Zienissens  Handbuch  d.  spe?..  l'afh.  u,  The- 
rapie 7. 

31  J.  Müi.LEH,  Kongr,  f.  innere  Med.  1901.  ij.  ^21.  —  Ders.,  Verhandl. 
der  Würzburger  phys,  med.  (iesellschaft.    K.  F.    Bd,  3.'».    S.  91. 

3)  Vgl.  V.  MeÜino,  Klin.  Jahrb,  7.    S.  341. 
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nnd  auch  die  grössere  Hiüfte  der  festen  Substanzen  —  lässt  er  in 
einer  füi"  die  Säfte  der  Dariiiwand  geeigneten  Form  und  in  kleinen 
Portionen  allmäblich  in  den  I>üundarm  übertreten.  Also  nach  den 
vei-schiedensten  Richtungen  hin  erstreckt  sich  die  Tätigkeit  des 
Magens;  in  Wirklichkeit  sind,  wie  sich  noch  zeigen  wird,  seine 
Einzelleistangen  auf  das  merkwürdigste  und  festeste  mit  einander 
verbunden. 

Sonderbarer  Weise  ist  die  Vorstellung  aufgetaucht,  der  Magen  >i»i 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  entbehrlich.  Einzelne  Fursclier  halten  das 
gedacht,  iiaclnlwii  ausgezeichnete  Untersuciier  gefunden,  duss  jnaii  Hunden 
den  grössten  Teil  des  Magens  ohne  ScliiUligung  entfernen  '),  sowie  das> 
man  sie  durch  Fütterung  mit  Umgehung  des  Magens-)  ain  Lehen  erhalten 
kann.  Die  magenloscn  Hunde  vermochten  beliebige  Nahiung,  sogar  (iaulendes 
Fleisch')  zu  vertragen.  So  ausserordentlich  interessant  und  wichtig  diese 
Versuche  sind  —  för  die  wechselnden  Ansprüche  des  Lebens  geeignet  ist 
der  Mensch  iiatürlieli  um  so  besser,  je  weniger  Sorgfalt  und  Rücksicht  er 
der  Art  und  Menge  der  anfgenoramenen  Nahrung  üu  schenken  braucht. 
Unil  das  garantiert  nur  der  gesunde  Magen,  weil  er  die  mannigfachsten 
Niibrungsmittel  in  wechselnder  Menge  nnd  zu  den  verschiedensten  i^ei'en 
aufzuneäiuien  und  för  den  viel  eraptimtlicheren  Dann  zu  i>rfl|>aneren  filliig 
ist.     Also  von  einer  Entbehrliclikeit  des  Magens  ist  keine  Rede, 

Unsere  Kenntnisse  über  die  Pathologie  der  Magenverdaunng 
sind  trotz  zahlreichster  Untersuchungen  und  Bemühungen  noch  ver- 
hältnismässig geringe.  Das  liegt  an  mehreren  Umständen.  Wir 
wissen  nämlich  einmal  fast  nicht,  wie  sich  das  reine  Sekret  der 
Magenschleimhaut  bei  pathologischen  Zustünden  verhält.  Denn  nm 
am  Menschen  die  Absonderung  von  Magensaft  anzuregen,  gibt  es 
nur  eine  brauchbare  Methode:  wir  lassen  ihn  Nahrungsmittel  auf- 
nehmen. Versuche,  die  Schleimhaut  mit  inditterenten  Stoffen,  z.  ß. 
kaltem  Wasser  zur  Sekretion  anzuregen,  sind  im  wesentlichen  als 
fehlgeschlagen  anzusehen.  Von  den  Speisen  geht  aber  ein  Teil  mir 
der  Salzsäure  des  Magensaftes  sofort  Verbindungen  ein,  so  dass  man 
das  Sekret  dann  nicht  mehr  rein  erhält. 

Am  Tier  haben  wir  durch  Pawlows  schöne  Untersuchungen') 
gelernt,  reines  Magensekret  zn  gewinnen.  Für  den  Menschen  dagegen 
müssen  wir  an  Stelle  des  Magensaftes  zur  Untersuchung  den  Magen- 
inhalt verwenden,  d.  h.  die  ilesultaute  dessen,  was  in  den  Magen 
eingefiihrt,  was  von   der  Sehleimhaut  abgesondert  wurde  und  zu 


1)  Eaimeb,  CKemy.s  BeitrSge.  187S, 

■2)  Oa\TA,  L»u  liois'  Areh.  1883.    S.  3!i. 

3)  Carvam.u  u.  Pachos,  Archive*  de  physiologte.  18U4.    S.  li.nj. 

4)  Pawuhv,    Dia   Arbeit    der   ViTdiiiiungsdrüecn.     Deutaeh  von  WaltUer. 
Wiegbuden  180Ö. 
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einer  gewissen  Zeit  noch  nicht  entferut  ist  Darin  liegen  natürlich 
Schwierigkeiten,  denn  die  Verhältnisse  sind  ansserordentlidi  kom- 
pliziert, weniger  in  Bezug  auf  die  Enzyme,  als  betreffs  der  Salzsäure, 

Ein  gesandor  Magen  etitliült  auf  rter  Hf>lie  der  Verdaiiung  Salzsaun' 
in  der  verschiedensten  Form.  Waren  in  der  Nahrunjr  anorganische 
Basen  oder  basiscli  wirkende  Salze.  <o  tritt  die  auf  der  Scbleimbautober- 
tlAohe  produzierte  Salzsilurs  zanächst  mit  ihnen  in  Verbindung.  Der  dazu 
verwandte  Teil  de«  Sekrets  wird  fest  gebunden  und  ist  dadurch  natOrlieli 
ausser  stände  gesetzt,  weiter  eine  Rolle  zu  spielen;  ebenso  können  schwache 
SiUiren  aus  Salzen  ausgütrioben  werden.  Eine  weitere  Menge  von  Salz- 
-ilure  lagert  sich  an  organische  Köriicr.  welche  ihr  gcRennber  als  Basen 
/u  wirken  fälhijr  sind, ')  Zablreiche  solche  sind  bekannt.  ^)  Indessen  prak- 
li>cb  wichtig  erscheinen  fast  ausschliesslich  die  Eiweisskftrper'  genuine, 
denaturierte  und  hydrierte.  Diese  Eiweiss-Salzsaureverhindungen  reagieren 
nattlrlicli  sauer,  sie  vermögen  auch  bj.s  zu  einem  gewissen  Grade  antisep- 
Tisch  zu  wirken  und  bei  Anwesenheit  von  Pepsin  Ei  weiss  in  Syntonin  und 
.Vlliumose  Uberzufübivn  *),  wenn  auch  vielleicht  etwas  langsamer*),  als  die 
entsprechende  Menge  von  freier  Salzsilure.  Am  gesunden  Hund  scheint 
nach  Fleischdarreiebung  der  Mageninhalt  sehr  oft  in  <liesem  Zustand  zu 
Tileihen,  wenigstens  habe  ich  in  LUT>wi(i*s  Laboratorium  häutig  nur  solche 
locker  gebundene  Silure  gefunden,  und  Ludwig  tiat  mir  das  als  eine  ge- 
wöhnliche Erscheinung  geschildert.  Beim  gesunden  erwachsenen  Menselien 
ist  es  nicht  so,  sondern  es  wird  noch  mehr  Salzsaure  abgeschieden,  so 
dass  ein  i'bermaö  von  völlig  ungebundener,  ganz  freier  da  ist. 

Wenigstens  ist  das  die  Hegel.  Indessen  durchaus  nicht  immer  Hnden 
wir  es  so.  Zuweilen  fehlt  auch  am  gesunden  Menseben  auf  der  Höhe  der 
Verdauunff  die  freie  Salzsäure.  Xatttrlicb  ist  es  Ansichtssache,  ob  man 
'Vv.  betreffenden  Menschen  dann  als  nori:iak>  bezeichnen  will.  Das  aber 
habe  ich  oft  «eschen:  Menschen,  welche  entweder  liberliaupt  keine  Be- 
schwerden haben  oder  jedenfalls  nur  solche,  die  den  Verdauungsapparat 
völlig  intakt  lassen,  haben  bisweilen  auf  der  Höhe  der  Verdauung  dauernd 
keine  freie  Salzsäure  im  Mageninhalt. 

Bei  Siluglingen  dürfte  es  nach  ilem  Genuss  von  Mileli  nicht  unter 
allen  Umständen  zum  Vorhandensein  derselben  kommen,  *)  Noch  ver- 
wickelter gestallot  sich  die  Sache  natürlich,  wenn  mit  den  Speisen,  wie  es 
liilufig  geschieht,  gleichzeitig  noch  organische  Söuren  und  sauer  reagierende 
.Satze  dem  Magen  einverleibt  werde«.     Fehlen  Jene  in  den  Nahrungsmitteln, 


1)  B,  üb,  diese  Verhältnisse  die  ausgezeichneten  Anafubraogeo  F.  A.  Hdi'P- 
.«ANNS,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  11.    S.  ö21, 

2)  O.  Klemceiier.  Ztft.  f  fclin.  Med,  14.  S,  1.  -  F.  Moritz,  Archiv  f. 
hlin.  Med,  44.    8.  277. 

S]  Vgl.  SALKriwsKi  II.  KoM.iiiAW.v,  VJrcb.  Arch,  122.    S.  230. 

4)  Bi>8i!NjiEt.M,  Ztrbl,  f.  innere  Med.  12.  2.  ?J^.  —  Salkowj'ki,  Ztrbl  f. 
d.  med,  Wissenscli.  IStH.    Nr.  52, 

6)  Über  d,  Magen verd au ung  d.  Säuglings  #.  Leo,  Berl,  kliu.  Webs.  1383. 
Nr.  49;  HKi'BNKn,  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde.  32,  S.  27;  Woiilmann,  Ebenda, 
.-.  297. 
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so  entstehen  sie,  wie  jetzt  durch  Mabtids  nnd  Luettke  ')  erwiesen  ist,  im 
Magen  des  gesunden  Menschen  nicht.  Somit  gciiOrt  die  Milciisilure  nictit 
zu  den  normalen  Produitten  der  Magenvenlauung. 

Die  Gesamtmenge  des  während  einer  Verdauuugs|)eriode  produzierten 
Magensaftes  wird  natürlich  ganz  verschieden  sein  müssen.  Je  nach  Menge 
und  Art  (vor  alletn  Silureavidität)  iler  zngefQhrten  Nahrung.  Für  das. 
was  mau  im  Magen  tindet,  ist  ausserdem  maßgebend  die  Art  seiner  Ent- 
leerung [lach  Gefikssen  und  Darm  hin.  Denn  es  scheinen  in  der  Tat  Vor- 
i'ii'htnngen  zu  l)estehen,  welche  den  Gehalt  lies  Mageninhalts  an  Salzsilure 
auf  eine  bestimmte  Höhe  einstellen  und  erst,  wenn  diese  erreicht  ist,  die 
Absonderung  der  Schleimhaut  sistieren.  Dann  durfte  die  Summe  der 
locker  gebundenen  und  freien  Silure  am  Gesunden  auf  lier  Höhe  der  Ver- 
dauung um  2  bis  3  Promille  hetraKen.  Oh  davon  immer  ein  bestiinniter 
Teil  frei  ist,  wie  weit  dieser  vini  .\rt  und  Menge  der  Nahrung.,  ob  von 
der  Individualität  abhilngt  — ■  ob  Hherhaupt  ilufüi"  Regeln  existieren,  ist 
noch  nicht  hinreicheml  bekannt^)  —  wahrscheitdieh  ist  das  nicht  der 
Fall,^  Ein  weites  Feld  der  Tätigkeit  liegt  vor  uns.  Aber  nicht  darauf 
dflrfte  es  ankommen,  immer  und  immer  wieder  neue  Methoden  zu  ersinnen. 
welche  alle  Arten  der  freien  und  verschieden  fest  gebundenen  Salzsäure 
neben  einander  zu  bestimnieu  gestatten,  "ondern  wir  brauchen  eine  Bilanz 
zwischen  Menge  und  Art  der  aufgenommenen  Nahrung  einer-,  Veriknde- 
rung  derselben,  Beschartenheif  iles  Mageninhalts  und  Anfenthalt^zeit  itu 
Magen  andererseits.  Die  Untersuchungen  mtjssen  also  vornenommeu  werden 
(licht  nur  nach  Proberaahlzeiteu .  sondern  bei  der  Kost  des  gewöhnlichen 
Lebens.  Schwierig  und  sehr  langwierig  wäre«  solche  Ueobachtungen,  abei- 
sie  wurden  ein  unvergleichlich  viel  sichereres  Fundament  geben,  als  wir 
es  jetzt  besitzeu.  Der  Weg,  welchen  Cahn'")  mit  einer  vortrefflichen 
Untersuchung  zeigte,  wird  sieber  zum  guten  Ziele  ftthreu  krmnen. 


Die  S  Wrangen  der  Magen  Sekretion. 


Die  Betrachtung  der  Sekretionsstörniigeii  hat  es  zunächst  noch 
ganz  vorwiegend  mit  den  .Schwankungen  des  Salzsauregehalts 
zu  tun.  Die  Produktion  der  Zj-mogene  gehört  nämlich  zu  den 
dauerhaftesten    Eigenschaften     der    Magenschleimhaut    und    dann. 


1)  MARTiifi  u.  LüBTTKE,  Die  MagcDSRure  des  Meuechen.  Stuttgart  1Ö92.  — 
BüA8,  Zttt  f.  klin.  Med.  2.j.    S.  285. 

2)  Einige  Beobachtungen  datfiber  bei  Cabn  a.  v.  Mbrino,  Arcb.  f.  klin. 
Med.  30.  S.  233;  BoxascntLn,  Diss.  Strassburg  1886;  Rohenheim,  Deutsche 
med,  Weh«.  1S91.  Nr.  46  u.  1892.  Nr.  13  u.  14;  Scaüf.E,  Ztft,  f.  klin.  Med. 
28.    S,  461;  vgl.  auch  Peszoldt,  Arcb.  f.  klin.  Med.  öl.    S.  Ö35  u.  53.    S.  200. 

3)  DlUEST,  DnteniQchuogeu  über  den  8sIx88uregehaU  de«  Mageninhaltes. 
DiBS.  Greifgwald  l'.XJ2.  —  Vgl.  Kohskmann,  Archiv  f.  Verdauungskranklnjiten. 
H.  ii.  369. 

4)  Cahs,  Ztft.  f.  klia.  Med,  12.  S.  34.  —  Vgl,  PfAiKt>«.Ei{,  Arcb.  f.  klin. 
Med.  (55.    S.  255. 
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wenn  freie  Salzsäure  vorhanden  ist.  gibt  es  in  der  Regel  auch  die  En- 
zyme. Nur  in  den  schwersten  Fällen  von  Schleimhaut  Veränderung:,  z.  B, 
bei  Zerstörung  der  Drüsen,  Atrophie,  ferritr  manchmal  im  (iefolge 
von  Carcioom  und  endlich  bei  nervösen  Individuen  können  auch  die 
Zymogene  in  ungenügendem  Grade  vorhanden  sein  oder  selbst  fehlen. ') 
(Achylia  gastrica.) 

Die  Bezielmnxeri  von  Zymof^eii-  uml  Salzsaun'alisoiiderung  ilörfeii 
nicht  ohne  weiteres  als  eiofai!!)  aneiuandfr  gebunden  augesehen  werde«. 
Im  Gegenteil,  es  kommen  auch  bei  fehlen  der  Salzsäure  erhebliche 
Scbwankunaen  itu  Zyuiugen behalt  des  Mageninhalts  vor.  ^  Dem  gemiiß 
ist  au<^li  da?  Kranklieitsbild  der  Achylia  gastrica  keineswegs  ein  sicher 
abgegrenztes.  ■')  Mau  lieohacbtet  es  als  Symptom  der  vei'scbiedcuartigen 
oben  genannten  Zustände.  Aber  allerdings  nicht  selten  ist,  w'w  Maetius 
vor  allem  hervorhob,  Achylie  die  hauptsäclili(;hste  Erscheinung  bei  Mensdien 
mit  grosser  Emjitindlichkeit  des  Digestionsstraktns.  Solange  die  MotiUtftt 
des  Magens  eine  gute  ist,  können  alle  krankhaften  Erscheinungen  von 
Seiten  desselben  fehlen  —  merkwürdig  ist  die  uiciit  selten  abnorme  Ver- 
kürzung der  Entleorungszeit  — ,  alter  allerdings  befinden  sicli  die  Leute 
in  einem  labilen  Gieiciigewicht.  Welche  Vcntnderungen  der  Sohleimhaut 
den  Erscheinungen  zuizrunde  liegen,  wie  weit  nervöse  Störungen  der 
Sekretion  in  Hetnu'ht  kommen,  ist  noch  nicht  sicher  ausgemacht. 

Auf  die  Verhältnisse  des  Labs  und  des  fettspaltenden ')  Enzjiiis  der 
Magenschleimhaut  gehe  ich  hier  nii'bt  ein,  da  wir  Aber  Störungen  lier 
Abscheidung  dieser  En/yiue  nichts  wesentlich  anderes  wissen,  als  was  soeben 
fllr  das  Pepsin  gesagt  wurde. 

ror  jede  Erörterung  der  Sekretionsstörungen  des  Magens  ist  es 
natürlich  von  erheblichster  Bedeutung,  in  welchen  Vorgängen  man  die 
normale»  Erreger  des  Magensafts  sieht.  Durch  Pawlow's  bedeutsame 
Arbeiten  ^1  erscheint  für  den  Hund  eine  „Vorstellung",  iiändieh  die  des 
Appetits,  als  das  wichtigste  Moment.  Ob  das  fur  den  Menschen  in  gleicher 
Weise  gilt,  kann  n<icli  nicht  ais  siclier  erwiesen  angesehen  werden.  Wahr- 
scheinlich wird  die  Ma^cnsclileindiaut  des  Mensehen  zur  Abscheidung  wirk- 
.«amen  Magensaftes  auch  angeregt  durch  das  EiJitreten  von  EiweisskOrpern 
in  den  Magen,  ohne  dass  die  Mitwirkung  der  Psyche  oder  der  Mund- 
beweguugeu  hierfür  notwendig  wäre. 


1)  Ober  die  pathologischen  Verhältnisse  des  Lnba  s.  Johkson,  Ztft.  f.  kliu. 
Med,  14,  S,  240;  Boas,  Ebenda.  14.  S.  -J«:  G.  Kbmcerkk,  Ebenda,  14.  S.  Lm 
—  Über  das  Pepsin  s.  Oei'Liiii,  Arch.  f.  Verdauungskrankheiten.  2.  S.  40.  — 
Mautius  u.  LrnARscH,  AebyHa  gnstric».    Leipzig  1SH7. 

2)  Ruth,  Ztft.  f,  klin.  Med.  311.  S.  1,  —  GiXTt.,  ,\rt:b.  C.  Verdauuugo- 
krankheiten.  4..  —  Kövesf,  MüdcIi.  med.  Wehs,  1898,  Nr.  34,  —  TROLüit, 
Afcl).  f,  Verdaiuingskrankhoiten,  5.   S.  150. 

3)  KvTTHEK,  Ztft,  f.  klin.  Med.  45.  S.  1.  —  Boas,  Magcukrankheiteu.  II. 
4.  AuR.  1!)01,    S.  28fl, 

4)  Casii,  Du  Bois'  .Vr.-h.  ISSit.  S.333.  —  Vim.ijahd,  Ztf\.  f.  kl,  ."Med.  42. .S, 414. 

5)  Literatur  und  eigne  Beobachtungen  bei  Lvx«,  Arch.  )',  kün.  Med,  7Ö. 
.S.  302,  —  Vgl.  dem  gegenüber  SraeLE,  Ztft   f,  kliu.  Med,  'IS.     S,  538. 


Die  Verstärkung  der  i^aftabseheidnng. 


MT 


Eine  wie  grosse  Rolli>  rkr  Apt>i>ljt,  der  Genuss  des  Esseoe  für  die 
Miigeiispkretion  des  Mensclieii  spielt,  vermag  itinn  noch  nicht  mit  Sicher- 
heit zu  sajten.  Ich  persiiulicii  liahe  spev^lell  nach  den  Darlegungen  von 
Schule  ')  und  auf  Grund  eigener  Anschauung  durchaus  den  Eindruck, 
diiSÄ  für  den  Menscfian  .•ietisihle  Reflexe  im  gewilhnlichen  Sinne,  die 
Kauhewegungeii  und^)  die  chemische  Erregung  der  Magenschleimhaut 
wichtißer  sind  als  der  Ajjpetit,  unci  ScffiJLE's  Darlegungen  über  den  Eiu- 
Huss  der  Gesittung  auf  das  Essen  scheint  mir  durchaus  das  Richtige  zu 
treffen. 

Nicht  völlig  klar  ist  auch  die  Frage  naoh  der  Bedeutung  des 
Muudspeichels  und  der  Vorbereitung  der  Speisen  im  Munde  für  ihre 
A'eräiideriing'  im  Magen.  Für  deji  Menschen  sind  sie  in  der  Regel 
als  hocli  angeschlagen.  •') 

Besser  untenichtet  als  über  das  Verhalten  der  Enzyme  sind 
'wii'  über  Schwankungen  im  SaUa&uregelialt  den  Hftgensafte!«.  Aber 
auch  hier  erwachsen  leider  der  Beobachtung  und  einer  eingehenden 
Beurteilung  aus  den  oben  genannten  Gründen  beträchtliche  Schwierig- 
keiten. 

Am  günstigsten  fUr  das  Verständnis  liegen  die  Verhältnisse 
noch  bei  der  pathologischen  YerstArkuD^  der  Sftftabscheidung.  Der 
Magen  des  gesunden  Menschen  ist  im  nüchternen  Zustande 
entweder  leer,  beziehentlich  frei  von  ungebundener  Salzsäure. 
oder  er  enthält  eine  geringe  Menge  ^aft  von  normaler  Zusammen- 
setzung. 

Oh  das  eini'  oder  das  andere  häufi$;er,  die  Regel  sei,  ist  mit  Leiden- 
schnft  di.-ikutiert  worden.  Ein  Teil  der  Forscher*}  hilK  an  der  ersteren, 
he^uders  durch  Beohachtung  von  li  stell  ragenden  Menschen  und  Hunden 
gewonnenen  Anschauung  fest.  Dem  gejien über  vertritt  besonders  Schreibee  *) 
den  Standpunkt,  dass  man  aui'h  in»  nOchternen  Magen  des  Gesunden 
hänfigei'  verdauungskrilftigen  Saft  finde,  als  dnss  er  fehle.  Seine  Menge 
sei  allerdings  meist  gering,  indessen  habe  er  doch  auch  50,  ja  MIO  Knhik- 


1^  ScaÜLE,  Arch.  f.  kliii.  Med.  71.    S.  111. 

2)  SrHBEJJE»  u.  RiKiiE[.,  Ztft.  f.  diätet.  Therapie.  4.  ~  Tiiih.i.ek,  Ztlt.  f. 
kljn.  Med.  38.  S,  183.  —  Vgl.  die  inleressanton  Beobachtungen  von  ConsHKiM 
und  soKTiinEB,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.  37.   8.  467. 

3)  Vgl,  SririJLE,  Arvh.  f.  VerdRunngskfankheiteu.  5.  S,  lü,').  —  FmtDK- 
WAt.ü,  Arch.  f.  VerdiiuunpBkrunkheiten.  H.  S.  101.  —  Gaüdesi,  Arcli,  i'.  Hy- 
giene. Hfl,    S.  2;-J0. 

41  Z.  B.  RtEtiKi.  Ztft.  r.  kliu.  Med.  11.  ä.  1 ;  Deutsche  med.  Wehs.  189.4. 
Nr.  31.  32;  Die  Erkrankiiugcu  des  Magens  in  Nothnagel»  spez.  Pathol.  u.  The- 
r»p)e.  XVI.  1;  ferner  C.  A.  Etv.^i,d,  Klinik  der  Verdauungskrankheiten ;  Fuehtbr, 
Lehrbuch.    S,'l92. 

5)  .'^1  UBKiuEK,  Arch.  f.  eip.  Patb.  24.  r?.  3t)5  u.  378;  Ders.,  Deutsche  in  ed. - 
Wehs.  1893.    Nr.  29.   30  u.   1894.    Nr.  18—21;    Ders.,   Arch,  f.  klin.  Med.  ä3 
S,  90.  —  Vgl.  Martiits,  DenUche  med.  Wehs.  1894.    Nr.  32. 
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/.>■}. 'iiitf-M^T  M  M'jllii;  n^osunden  Leuten  gesehen.  Unserer  Erfahmng  nach 
«•imrat  in  Wirkli<-Iik<rit  lieiiles  vor,  wie  das  auch  die  Ansicht  von  Mabtivü 
.•f..  Flnrhdlt.  der  nDrtlitern«^  Magen  des  Gesunden  aber  verdaunngskrftftigeD 
S^fr.  V)  dOrft.';  dess<!n  Absonderung  doch  wohl  durch  verschlackte  Dinge. 
/.  B.  St.-hleiin,  erzeugt  sein  und  ist,  wie  auch  die  Tabellen  von  Schb^beb 
and  Mabtics  erweisen,  an  Menge  doch  meist  nur  gering.  Und  —  wa< 
an-t  wichtig  «Tncheint  —  die  Leute  sind  frei  von  Beschwerden. 

l)fAu  gegenüber  haben  nun  Kranke  zuweilen  nüchtern  im  Magen 
gr-issere  Mengen  (mehrere  hundert  Kubikzentimeter)  von  Magensaft. 
Der  Salzsäuregehalt  ist  entweder  der  normale,  oder  er  ist  erhöht: 
0.  t— 0,5  Proz.  der  Säure  hat  man  in  ihm  gefunden.  Werden  in  einen 
.«lolchen  Magen  Nahrungsstoffe  eingeführt,  so  kommt  ein  nener  Beiz 
hinza  und  es  »teigt  dann  zuweilen  der  Säuregehalt  noch  weiter 
und  erreicht  beträchtliche  Werte.  Doch  ist  das  nicht  immer  der 
Fall.  Zuweilen  findet  man  auf  der  Höhe  der  Verdauung  die  gleichen 
Verhältnisse  wie  in  der  Norm.  Die  Befunde  wechseln  also  nicht 
unbeträchtlich:  in  einzelnen  Fällen  ist  die  Gesamtacidität  an  der 
oberen  Grenze  des  Normalen,  in  anderen  deutlich  erhöht  (bis  0,5  Proz. 
Salzsäure).  Wie  wir  sofort  sehen  werden,  kommen  aber  dann  für 
dieselbe  während  der  Verdauung  ausser  der  Mineralsäure  noch 
organische  Säuren,  vor  allem  Milclisäure.  in  Betracht,  welche  dui-ch 
fermentative  Umsetzungen  erzeugt  sind,  während  bei  speisefreiem 
Magen  natürlich  nur  Salzsäure  vorhanden  ist  Um  die  klinische 
Terminologie  zu  gebrauchen,  kann  man  sagen:  der  konttHalerliehe 
Mag«n8aftflas8  (die  chronische  Supersekretion)  ist  zuweilen  mit 
Superacidität  verbunden,  zuweilen  nicht  Die  Verhältnisse  liegen 
betreffs  der  Säurewerte  in  diesen  Fällen  meist  insofern  klar,  als 
die  Acidität  des  im  nüchternen  Zustande  gewonnenen  Mageninhalts 
direkt  auf  Salzsäure  bezogen  werden  darf. 

Diese  abnorme  Saftsekretion  kommt  einmal  bei  chronischen 
Dyspepsien  vor,  deren  Kenntnis  wir  in  erster  Linie  Reichhakn  und 
der  EiEUEiiSchen  Klinik  verdanken.')  Sie  tritt  weiter  recht  hänfig 
vorübergehend,  periodiscli  bei  Nervenkranken  auf,  bei  Tabikem  so- 
wie neura.sthenisclien  und  hysterischen  Individuen.-)  Auch  das  von 
KossHACH  beschriebene  Krankheitsbild  der  (nervösen  Gasti'0X3nisis'} 

1 )  Rlichmasn,  Berlin,  klin.  Wclis.  18S2.  Xr.  40,  ISS-t.  Xr.  4S.  1887.  Nr.  12—14. 
—  RiEiiKL,  Münchner  med.  Wehs.  1K85.  Xr.  41.  —  Ders.,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
11.  i*.  ;{  II.  12.  S.  437.  —  Der«.,  Dt-ntsohe  med.  Wulis.  1!K)4.  Nr.  20.  21.  — 
HoxiGMANX,  Münch.  med.  Wciis.  1837.  Nr.  48(1".  —  Stickek,  Ebenda.  1886. 
Xr.  32, 33.  —  Vente,  Disc.  Gies>en  18W.  —  v.  d.  Vki.den,  Volkmann'»  Vorträge. 
Xr.  2Si,).  —  .■»TiiAiss,  (Grenzgebiete.  12.    f».  25. 

2i  H.  EwALü,  Klinik  der  Vi-rdiiuungskranklniti'n.    3.  Aufl.  2.    S.  498. 

3    Ro^siiACH,  Archiv  f.  klin.  Med.    3.'j  .S    383. 
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gehöi-t  bierlier.  Die  starke  Sekretion  der  Schleimbaut  dürfte  auf 
eiue  pathologisch  erhöhte  Reizbarkeit  derselben,  beziehentlich  ihrer 
Sekretionsneryen  zurttckzafDhren  sein.  Jedenfalls  kann  auch  nach 
sehr  lange  bestehender  Superacidität  die  Magenschleimhaut  nonnal 
sein.')  Das  spricht  entschieden  für  die  Bedeutung  nervöser  Ein- 
flüsse. Bei  den  nervösen  Leuten  wird  man  ohnehin  die  erregenden 
Momente  nicht  in  die  Magenschleimhaut,  sondern  an  andere  Stellen, 
vielleicht  direkt  in  das  zentrale  Nervensystem  verlegen  müssen,  wie 
wir  das  auch  für  die  Salivation  bei  progressiver  Bulbärparalyse 
annehmen.  In  anderen  Fällen  scheint  aber  doch  die  Erregbarkeit 
der  Schleimhaut  selbst  erhöht  zu  sein. 

Einen  anderen  Staudpunkt  vertritt  Schkeibeb  in  der  Beurteilung 
ilieser  Sekretionsstörung.  Wie  wir  noch  sehen  werden,  kommt  sie  häufig 
in  Begleitung  von  Gastrektasien  vor,  und  eine  Reihe  Ärzte,  besonders 
Riegel  und  seine  Schüler,  sehen  dann  letztere  als  Folge  des  eigenttlm- 
lichen  Verhaltens  vom  Magensaft  an.  Nach  Schseiuebs  Beobachtungen 
euthält  nun  ja  der  nüchterne  Magen  Gesunder  meist  verdauungskraftigen 
Saft  und  häufig  nicht  unbeträchtliche  Mengen  davon.  Er  sieht  nun  die 
Gastrektasie  in  der  Regel  wenigstens  als  die  primäre  Störung  an,  und 
weil  bei  ihr  eine  Stagnation  von  Speisen  stattfindet,  so  erregen  diese  dann 
die  Magenwand  zu  der  kräftigen  Sekretion.^  Es  ist  sehr  wohl  möglich, 
dass  in  Wirklichkeit  auch  diese  Beziehung  vorkommt. 

Schon  weniger  zuversichtlich  müssen  wir  uns  über  diejenigen 
Zustände  äussern,  bei  welchen  der  nüchterne  Magen  zwar  sich  wie 
beim  Gesunden  verhält,  aber  auf  den  Reiz  von  Nahrungsstoffen  hin 
eine  ungewöhnlich  reichliche  Absonderung  von  Magensaft,  wenigstens 
abnorme  Salzsäureproduktion  erfolgte  (alimentäre  Snpersekretion). 
Hier  ist  eben,  wie  im  Anfang  bemerkt,  einzugestehen,  dass  unsere 
geringen  Kenntnisse  vom  Prinzip  der  Salzsäureabsonderung,  ihre 
Beziehungen  zur  Art  der  Nahrung  und  den  Schwankungen  der  Noi'm 
uns  grosse  Vorsicht  im  Urteil  auferlegen  müssen.  Dazu  sind  viele 
dieser  Fälle  nur  als  solche  von  hoher  „Acidität"  beschrieben,  ohne 
dass  genauere  quantitative  Bestimmungen  der  Art  der  Säure  ausge- 
führt worden  wären.  Indes  kann  man  doch  mit  Sicherheit  sagen, 
es  gibt  Fälle  reiner  Salsslnresaperacldltftt,  denn  0,5  Proz.  AciiUtät 
des  Magenfiltrates  (auf  HCl  bezogen),  ohne  dass  organische  Säuren 
nachweisbar  wären,  lässt  kaum  eine  andere  Deutung  zu.  Allerdings 
dürfte  es  richtig  sein,  quantitativeUrteile  noch  nicht  abzugeben  und  sich 

Ij  Vgl.  ÖsTKEicii,  Verein  f.  innere  Med.  in  Berlin.  Deutsche  med.  Wehs. 
isiij.  V.  B.  Nr.  21.  —  Ferrand,  Soci6t<;  m<;dicale  deg  hüpitaux  de  Paris.  1895. 
Centralbl.  f.  Pathol.  7.    S.  769. 

2)  S.  ausser  den  früher  gen.  Arbeiten  Scukeiiieb,  Arch.  f.  Verdaaungskrank- 
heiien.  2.    S.  423. 

Krkui.,  Pathul.  Pliysiulugie.    3.  Aufl.  ly 
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überhaupt  üar  mit  Vorbehalt  aiiszuspreclieu.  Solcbe  Saperaddität 
findet  sich  nun,  wie  erwähnt,  zunächst  oft  in  Begleitung  der  Sii- 
pei-sekretion.  Aber  sie  tritt  auch  ohne  diese  auf  und  dann  jedenfalls 
am  häufigsten  bei  Ulcus  vciitrlcQli. 

Hit>r  liat  dieser  Zustanil  besomieres  Intei^ssf,  weil  er  in  I!e/;iehuiig 
gebrachl  wird  zur  Aasbilduug  des  Magengeschwürs,  Sulistanzverluste  ilrr 
Magenscli  leim  baut,  welche  durch  Verletzung  nder  sonst  irgendwie  enlstoheii, 
heilen  fast  «^tets  ausserordentlich  rascli.  Darüber  gibt  es  zahlreiche  Er- 
fahrungen.') Die  Magenwand  ;tieht  sich  an  Stelle  des  Defekts  zui^arainen, 
dadurch  wird  dieser  vor  allzurcichlicber  BerObrung  mit  dem  sauren  Mageii- 
salt  gesdiötzt,  und  in  ktlrzester  Zeit  liat  sich  da";  Epithel  wiedt-r  herpe- 
steilt.  Im  Gegensatz  dazu  ist  das  Ulcus  veutriculi  am  Menschen  von 
ausserordentlich  langer  Dauer.  Erfahruiigsgemass  tindel  sieb  in  seiuer 
Begleitung  häutig  Peracidität,  und  es  liegt  nabe  diese  auf  ah  normo  Reiz- 
zustände ;?urückzulübren,  welche  die  Nerven  des  üeschwürsgrundcs  ertabreu. 
Man  weiss  nun  weiter,  dass  ein  Ohemiüssit«  saurer  Mageninhalt  zufällig 
entstandene  Snlistanzverluste  der  Mageuschleinihaut  an  der  Heilung  zu 
hindern  veruiag.  Sie  verzögert  sich  um  so  leichter,  je  mehr  auch  sonst 
Anlasse  für  eine  ungünstige  Beeintlussung  der  Epitbelien  gegeben  sind. 
Hier  nennen  wir  vor  allem  Zirkulationsstörungen  und  anatomische  Läsionen 
der  Magenwaiid.  Erstere  kommen  .-ichcr  vor  —  ein  gar  nicht  so  geringer 
Prozentsatz  der  Magenfreschwüre  tindet  sich  in  der  /.weiten  Halftf  des 
Lebens.^)  Anomalien  der  Konstitution,  •/.,  B,  Anämie  und  eine  dadurcli 
bedingte  Schädigung  der  Magetiepitbelien  würde  ebenfalls  sehr  leicht  von 
EinHuss  sein  können  und  vor  allem  gilt  dies  für  lokale  anatomische 
Störungen  der  MagenwanJ.  .\af  diese  ist  vielleicbt  das  Hauptgewicht  ^u 
legen.^  Aber  allerdings  sind  die  Grundlagen  ilieser  Vorstellung  noch  ver- 
hältnismässig riürftige,  und  es  wftre  jedenfalls  als  ein  Portschritt  üu  b(S 
jjrüssen,  wenn  tlie  Anschauung,  dass  der  bei  Ulcus  ventricali  beobachtete 
Katarrh  der  Schleimhaut  etwas  besonderes  <)  sei,  sich  bestätigen  würde. 
Anatomisclie  Läsionen  wenlen  uatürlicli  das  Ulcus  um  so  leichter  erzeugen 
können,  je  starker  die  Peracidiliit  des  Magensafts  ist.  Diese  wirkt  nicht 
dadurch,  dass  er  den  (Tcschwürsgrund  nckrotisiert  und  verdaut,  sondern 
sie  scheint  die  Bildung  der  Granulationen  aufzuhalten.  Ist  aber  durch  ein 
längeres  tiffonbleiben  des  Substanzverlustes  ilessen  Grund  einmal  stärker 
verdickt,  so  wird  die  Heilung  und  Zusnmmenziebung  des  Grundes  natürlidi 
noch  wesentlich  schwieriger.'') 

Tn   neuerer  Zeit  beginnt    man    ancli  infektiösen  Vorgängen  eine  Rolle 


1)  GoHNHEiM  Allg.  Patho).  2.  .Vufl.  2.  S.  52.  —  Qusckk.  Deutaehe  uied. 
Wiis.  1882,  Nr.  6.  —  Eine  vorlrelTliche  kritische  Darstellung  bei  Mattmes, 
Ziegleni  Beiträfe.  13.  S.  800.  —  Vgl.  A,  Siiuuot,  Kongr.  f.  innere  Med.  1902. 
.S.  270. 

2)  f'.  die  Stjitiskeu  bei  Matthes,  I,  c. 
3i  Vgl.  Flejner,  Lehrbuch.    Ü.  264. 

4)  Vgl.  N.vrwEKCK,  Münchner  med,  Wehs.  1995.  Nr.  38,  3!>:  femer  Hai.UOK 
II.  Enruh  Kü,  Progrfes  medieal.  IS'.Yd.    Nr.  52. 

5)  S.  Kotic«vN3Ki  und  J.wvonsKi,  Arch.  f.  klin.  Med.  47.    6.  r>78. 
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tUr  die  Erzeuguuy;  von  Mageiigeschwßren  Kuzuleileii.')    In  der  Tat  kommen 

inykotische  Nekrosen  der  Schlpimhaur  im  Magen  vor  und  dipse  kannten 
dann  wold  durch  die  geniein?!am  zerstiirfnde  Wirkung  der  Mikroorganismen 
nnJ  defi  Magensaftes  in  echte  Geschwüre  ftbeigehen. 

Wir  wollen  übrigens  nicht.  Iierviuifuhelien  versfiunien,  dass  doch  noch 
recht  vieles  unklar  ist.  Einmal  vermisst  man  hei  Ulcus  ventriculi  Super- 
acidilät  des  Magensaftes  nicht  allzuselten, ^)  Gegen  die  Bedeutung  dieser 
Befunde  kann  man  allerdings  einwenden,  frflher  seien  hei  diesen  Kranken 
äberrailssige  Mengen  von  Säure  dagewesen.  Was  veranlasst  aber  nun 
eigentlich  die  SubstanzverlusteV  Und  vor  allem,  wie  ist  die  Magenschleim- 
haut )iathologiseh-aiiatoniisch  beschaffen?  Endlieh  gehen  die  stärksten 
Peraciditaten  nicht  selten  gan^  olme  Oiesehwftrsbiblung  einher.  Alles  das 
sind  doch  wichtige  Dinge  1 

Sollen  die  Folgeerscheinuugen  der  verstärkteu  Säure- 
abscheidiing  betrachtet  werden,  so  ist  es  möglich  Superacidität 
und  Supersekretion  zusammen  zn  nehmen.  Die  Beschwerden  treten 
eben  ein,  wenn  der  Magen  mehr  Salzsäure  enthält,  als  er  soll.  Das 
ist  bei  der  reinen  Peracidität  während  der  Verdauung,  bei  Super- 
sekretion im  nüchternen  Zustande,  aber  nach  Nahrungsaufnahme 
nur  dann  der  Fall,  wenn  Saftfluss  sich  mit  Peracidität  verbindet. 
Wie  RiEiiEL  treffend  hervorhebt,  sind  die  Beschwerden  mehr  von 
der  profusen  Sekretion  abhängig  als  Vnn  der  Höhe  der  Azidität, 
Die  Stärkeverdauung  im  Magen  ist  gänzlich  aufgehoben.  Die  Üm- 
waudUing  der  Eiweisskörper  geht  vor  sich,  ob  in  verändertem  Maße, 
ist  nicht  bekannt  Daneben  bestehen  heftige  Schmerzen  und  tift 
Erbrechen,  Beide  sind  eine  direkte  Folge  der  stark  sauren  Reak- 
tion des  Mageninhalts  und  deswegen  durch  säurebindende  Arznei- 
mittel oder  Nahrnngsstoffe  oft  mit  Sicherheit  einznsehränken.  Über 
den  Einflnss  der  Zustände  auf  Grösse  und  Bewegungen  des  Magens 
werden  wir  später  sprechen.  Jedenfalls  findet  sich,  wie  wir  vor 
allen  Dingen  durch  RiEciKt.  wissen,  in  ihrem  iTcfolge  recht  häufig 
eine  Dilatation  des  Magens.  Was  der  stark  .saure  Magei^saft  im 
Dann  anrichtet,  ist  mangels  geeigneter  Untersuchungen  noch  nicht 
sicher  zu  sagen.  Man  konnte  denken,  dass  die  Herahsetznng  des 
Ernährungszustands  bei  manclien  Krauken  mit  Superacidität  direkt 
auf  eine  mangelhafte  Ausnutzung  der  Nahrungsmittel  im  Darm  wegen 
der  nicht  zu  neutralisierenden  Sfturewirkung  zurückzuführen  ist*} 


1)  a.  über  diese  Verhfiltuiase  die  bei  Mattiirs  gegebenen  Abbildungen. 

2)  z.  B.  Rm-Eit  und  Huwi  h,  Ztft.  f.  klin.  Med.  13.  B.  430;  Geuuardt, 
Deot»djemed.  Watdi.  1888.  Nr.  18;  LENH.^nrz,  Deutsche  med.  Webs.  ISW.  Nr.  GO; 
Dv  Meskil,  Münchner  med.  Wehs.  1S94.     Nr.  SO. 

3)  Vgl,  demgegenüber  die  AnsiiclUco  v.  NooitoE^s,  Ztft.  f.  kliu.  Med.  17. 
S.  137,  452  n.  514  u.  Pathologie  des  Stoilwechsels.  Ö.  243. 
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Di-r  Sljigen. 


Beil»  Mageugftschwiir  sipil,  falls  es  mit  Peraciilität  einliergeht, 

alle  (iiese  Beschwerden  auch  da,  die  Schmerzen  sogar  imch  häufiger 
und  noch  stärkt-r.  Das  kann  man  ohne  Zwang  mit  Erregnug  der 
im  Geschwiirsgrund  liegenden  Nervenfasern  in  Zusammenhaug 
hringeii.  Dazu  kommen  bei  den  ülzerationeu  noch  weitere,  sehr 
üble  Sachen:  die  durch  Arrosioß  von  Arterien  erzeugten  Bhitungen, 
die  Perforation  des  Geschwürsgrunds  mit  nachfolgender  lokaler  oder 
allgemeiner  Peritonitis,  Verwachsungen,  Durchbrüche  in  andere 
tJrgane,  Eiterungen  usw.  Die  Zahl  dieser  schweren  Folgen  des 
Geschwürs  ist  ja  leider  eine  sehr  grosse. 

Mit  grösserer  Zurückhaltung  sind  die  Herab>«(>tzuuren  des  S&are- 
gehnltes  im  Magensaft  zu  beurteilen,  und  die  Schwierigkeiten  wachsen 
in  dem  Maße,  in  welchem  genauere  quantitative  t'rteile  gefällt 
werden  sollen.  Wenn  nämlich  freie  Salzsäure  nicht  mehr  nach- 
weisbar ist,  so  kann  damit  an  sich  noch  nicht  gesagt  werden, 
es  »ei  zu  wenig  Salzsäui*e  abgesondert  worden.  Denn  es  bleibt 
die  Möglichkeit,  dass  die  in  normaler  Menge  abgeschiedene 
Säure  abnorm  reichlich  gebunden  wurde.  Ein  BindungsverniÖ- 
geti  für  Salzsäure  haben  nicht  nur  die  anorganischen  Basen, 
sondern  vor  allem  auch  die  Eiweisskörper.*)  Ein  Urteil  über  die 
Absonderung  der  Salzsäure  in  diesen  Fällen  erfordert  also  die  ß«.*- 
stimmuug  auch  des  gebundenen  Chlors. 

Das  Fehlen  freier  Salzsäure  finden  wir  zunächst  hei  akuten 
funktionellen  wie  anatomischen  Störungen  der  Schleim- 
haut, manchmal  bei  akuten  Infektionskrankheiten,  vor  allen  Dingen 
aber  bei  chronischen  Krankheiten  des  Magens.  Wir  nennen 
zuerst  die  schweren  Degenerationen  der  Magenschleimhaut:  Atrophie, 
Anadenie  und  das  Amyloid,  ferner  manche  clu'onische  Eatarrhe.  be- 
sonders abej'  das  Magencarcioom.  In  Betracht  kommen  auch  Er- 
krankungen anderer  Abdominalorgane,  z.  B,  der  Leber,  von  All- 
gemeiuerkrankmigen  vor  allem  Anämien',  Tuberkulose  und  andere 
Kachexien. 

Das  völlige  Fehlen  der  freien  Säure  stellt  nicht  den  ersten 
Grad  von  Sekretionsvermindernng  dar,  sondern,  während  am  Ge- 
sunden dieser  Überschiiss  freier  Säure  ein  beträchtlicher  ist,  sieht 
man  bei  Kranken  die  Reaktionen  zunächst  wesentlich  schwächer 
ausfallen.    Das  ist  bei  zahb'eichen  chronischen  Dyspepsien  der  Fall. 

Hier  bedauern  wir  den  Mangel  einer  prossrn  Reibe  fjuaiititativer  Be- 
stimmungen der  freien  Silure  uml  vor  allem  den  einer  gesicUorten  physio- 
loirischen  Gnimllage.     Und  diese  fehlt  zum  zweilen  Male,   wenn  es  jrill  in 


1)  Vgl.  W.  Emi,  Ztn.  r.  Bir.l.  41.    S.  Sosi. 
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den   Fällen   ohne   freie  Säure    die  Sekretion   zu   beurteilen.     Denn  bier 

niftsste  man  ftlr  eine  grössere  Anzahl  von  Kranken  Winsen,  wie  viel  locker 
fK'bundene  vorliiUülen  und  wie  grnf.s  die  Menjre  fler  Ter<i;»uun(rs|irodukte 
ist.  Das  wäre  mit  Hilfr  der  jetzt  existierenden  Methoden  sehr  wold  /u 
erreichen,  und  es  ^olte  dann  immer  eine  Beziehung  herzustellen  zwischen 
der  Menjite  der  in  den  Magen  einj?efülirten,  beziehendid»  gleichzeitig  in 
ihm  vorhandenen  Nüurebegierigen  Substanzen  und  dei'  tatsilcblich  aXigi}- 
ßcliiedenen  Menge  von  Sflure,  nher  es  genügt  unseres  Erachtens  nicht  zu 
wissen:  wie  viel  ist  in  einem  Brei  von  Speisen  und  Magensaft  locker  ge- 
liundene  Säure  da,  ganz  unliekömmert  um  die  Menge  der  Eiweisskörper. 

Verminderung  und  P'ehlen  iler  freien  Salzsäure  sind  genauer  untersueht 
fflr  das  Magenearciiiitni,  Theoretisch  kann  dif  Erscheinung  entweder  da- 
her rflhren,  dass  zuwenig  Magensaft  abgesondert,  oder  dalier,  dass  die 
abgesi-htndene  SSurf-  gebunden  wird.  Beides  scheint  in  der  Tat  von 
äeileulung  zn  sein.  In  Begleitung  des  Magencarcinoms  kommen  Er- 
'Itrankungeii  der  Schleindmut  vor  (interstitielle  JEntzÜndungeu  und  Schwund 
diT  LabdrOsen)  und  diese  könnte  man  recht  wohl  för  eine  Veränderung 
der  Salzsilureabsonderung  verantwortlich  machen. '1  Aussenleni  wird  aber 
offenbar  bei  CJarcinomen  des  Magens  die  von  der  Schleimhaut  ahgesondert.e 
Salzsanre  im  Sinne  einer  Art   von  Neutralisation  heeinflusst.-) 

Denn  Salzsäure  wird  auch  beim  Carcinom  produziert'*),  die  Menge  des 
frehmulenen  Chlors  kann  die  Nomj  erreichen,  sogar  übertreffen.  Freie 
SalzSilnre,  welche  man  zu  carcinomatöseni  Magensaft  hinzusetzt,  verschwindet 
in  grosseren  Mengen  und  die  Substanzen,  welche  sie  binden,  stammen  aus 
der  Geschwulst  seihst.  Sie  dürften  enzymarti«  wirken,  denn  sie  sind  nicht 
hitzeheständig.*) 

Zu  diesen  Annabmen  [jasscn  auch  allerlei  Urztliche  Erfahrungen.  Zu- 
weilen findet  sich  freie  Salzsäure  im  Mageninhalt  trotz  des  Vorhandenseins 
von  Carcinom.  Das  wird  namentlich  dann  beobachtet,  wenn  das  Carcinom 
sieh  im  Verein  mit  einem  Geschwür  entwickelt.*)  Es  dtlrfte  das  Studium 
der  physiologischen  Erscheinungen  bei  diesen  Gareinomen  noch  manchf^ 
Aufklilrnng  bringen.  Andererseits  kininen  Carcinome  in  der  Nähe  des 
Magens  (St>eiseröhre,  Gullenhlase),  sofern  sie  mit  dem  Magenlumen  in 
Verbindung  stehen,  ebenfalls  mit  dem  Fehlen  freier  SnlüSilnre  im  Magen- 
inhalt einhergehen. 

Die  Folgen  der  SalzsäureverminderuHg  tretten  ziiuächst 
das  Ptyaliii.  Es  kann  länger  wirken,  wenn  es  nicht  durch  das  reich- 
liche AuAreten  organischer  Säuren  gestüirt  wird.    Die  Umwandlnng 


1}  Ro^KNHEisr,  Berl.  klin,  Wehs.  1888.  Nr.  51  't2  und  eigne  Benbaditungeti 
bei  Hasimerschlais,  Areh,  f.  Vcrdauiingekrankbeiten.  2,  S,  1  u.  198.  —  Ukiss- 
SF.R,  Ztft.  f.  ktio.  Med.  44.    B.  87. 

2]  R«r.Ki.,  Magenkronkheiten.  S.  778,  —  HoNiiiM\NN  und  v.  Nikjiiof;», 
Ztft.  f.  klin.  Med.  13.  B.  87.  —  I^kisssbis,  Ztft.  f.  klin.  Med.  44.  S.  87.  —  Emmhun, 
Archiv  f.  klin.  Med.  T>.    ö.  41.'.. 

3i  Ciira  und  v.  Merino,  Archiv  f.  klin.  Med.  39,  S,  23;t.  —  Rkissnkh,  I.e. 

4]  Ejn.-.ft^oK,  1.  c.  S,  42ii, 

5)  Lit.  üb.  die  Beziehungen  v.  Magengeschwür  u.  Magenkrebs  bei  Hiasx  »- 
lELi»,  Kongr.  f.  innere  Med.  1Ö02.    8.  279. 
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der  Eiweisskörper  ist  je  nacli  der  Stärke  der  Sekretioössttiriing  vei-- 
Tiiiiidert  oder  aufgehoben.  Bei  geeigneter  Art  der  Ernährung  braucht 
dadurch  der  Eiweissumsatz  nicht  gehemuit  zu  sein.  Entsprechend  den 
VerSHChsergebnissen  von  Ludwig  nnd  Ogata ')  hat  v.  Nooedex-) 
auch  für  den  Menschen  gezeigt,  dass  die  Ausnutzung  der  Nahrungs- 
stofte  trotz  .schwer  gestörter  Magen verdauuug  bei  besonders  präpa- 
rierter Nahrung  ebenso  gut  vor  sich  gehen  kann  wie  iu  der  Norm. 
Es  kommt  eben  darauf  an,  ob  die  betreffenden  Leute  mittels  de.s 
Darms  so  viel  verdauen  küniien,  wie  notwendig  ist,  uui  im  Stickstoff- 
gleichgewicht zu  bleiben,  v.  Nuobdkn  vermochte  Kranke  ohne  freie 
Säure  iui  Magen  ebenso  wie  solche  mit  Superacidität  nicht  nur  im 
Gleichgewicht  zu  halten,  sondern  bei  ihnen  sogar  Kiweissansatz  zu 
erzielen,  Das  ist  also  bei  gi'os.ser  Sorgfalt  der  Ernährung  in  einzelnen 
Fällen  niöglicli,  die  Regel  bildet  es  sieher  nicht 

Eine  weitere  Folge  verminderten  Salzsäuregehaltes  vom  Magen- 
saft liegt  darin,  dass  die  bakterielien  Prozesse  dann  geändert  werden. 
Der  normale  Magensaft  wirkt  zweifellos  autiseptisch. 

Das  kann  auf  eine  reine  Saurewirkunjr  zurüekzuführeti  sein.  Unsicher 
lileilit,  ob  (las  Pepsin  ilaliei  eine  Rolle  spielt.  Man  könnte  ja  eine  wirfc- 
lii-lie  Vertiauung  «ier  Bakterien  anneliinen.  Da  leliende  Zellen  voa 
VenlauungsKeniiselien  aber  nur  «ngegriffen  werden,  wenn  sie  vorher  abge- 
tütet sind-'^,  so  wttrde  jedenfalls  der  Salzsßnre  die  wichtigste  Funktion 
zufallen.  Vielfach  ist  eine  Bedeutung  des  Pepsins  fQr  diesen  Prozess  ali- 
gelehnt  worden.  Imnierliin  wird  eine  solehe  doch  von  nianeben  Seiten  aii- 
genommeu  i).  z.  B.  neuerdings  gerade  wieder  für  die  rSescInllnkimg  der 
Mikroben,  svelche  die  Milchsüureplirung  erzeugen.^' 

Die  Verhliitnisse  liegen  nicht  so  klar,  wie  vielfach  angentimraen  wird. 
Man  weiss  sicher,  dass  eine  Salzsiiure  von  0,2  Proz.  zahlreidie  pathogeno 
und  ideht-patliogeiie  Mikroorganismen  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit 
vernichtet  (z.  B.  die  de.*  Typhus,  der  Cholera,  zahlreiehe  der  l''i\uliiis  und 
Gilruug).'')    Indessen  sind  Sporen  .sriwohl.  al'^  auch  manche  Mikroben  seihst 


1)  OnAfA,  Du  BoiB  Ari-h.  18S:i     8.  SJ). 

2)  V.  NooKDEN,  Ztft.  f.  klin.  Med.  17.    B.  137,  452,  ."lU. 

3)  Vgl.  Mattues,  1.  c. 

4)  Vgl.  MjNKOWfiKi,  Mitteilg.  au8  der  med.  Klinik  zu  Königsberg.  T^ipstig  188?J 
ä|  S.  Hammiirsoolai;,  Areh.  f.  Yerdauungskraukeiten.  !*.  S.  1. 
Q)  HmscHKELD,  Pflüger»  Areh.  47.  K  ."ilO- —  Hambvhokb,  Zentral bl.  T.  kliu. 

Med.  1890,  Nr.  24.  —  Cohn,  Ztft.  f.  phys«.  Clieniie.  14.  8.  75.  —  Dv  Bary, 
Axch.  f.  esp.  Path.  20.  S.  243.  —  Mii-ier,  Deutsche  tued.  Wehs.  1885.  Xr.  49, 
J886.  Nr.  8.  —  Kühn,  Ztft.  f.  kliu.  Med.  21.  ü.  572.  —  H<:iPj-K-SEyi,KK,  Areh.  f. 
klin.  Med.  50.  S.  82.  —  Fuamk,  Ueutsclie  med.  Wehs.  1884.  Nr.24.  —  K  Koch, 
Ebenda.  Nr.  45.  —  Cadkac  n.  Bonixvv,  ref.  Zentralbl.  f.  ßakteriol.  lH.  lSi4. 
S.  672.  —  Straivs  und  Wihxvz,  Areh.  de  miSdJeiae  experinientale  1^8!'.  Nr.  3. 
—  KuBT.ow  u.  W.niNEB,  Wnitscii,  refer.  B.ieMGAUTKS,  Jahresber.  188!).  B.  iSt':  — 
Kaifmank,  Berl.  klin.  Wehs.  1805.    Nr.  8  u.  7. 
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gegen  stuntleiilange  Kiuwirkmig  die»er  Säuiokonzentration  völlig  unempfiml- 
licli.  Unii  im  Magi?ti  liegen  rJoch  diu  Verliältnisse  jiorh  ganz  besonders, 
Manclie  Teile  der  Nahrung  kommen  iiitl  der  Salzsäure  Oberhaupt  nicht  in 
intimere  Beröhrung,  ln'zichenHich  sind  ilirfr  Einwirkung  nur  sehr  kurze 
Zeit  ausgesetzt,  nämlich  iille,  die  im  Beginn  der  Verdauung  schnell  in  den 
Darnt  hetiirdert  werden.  Dazu  ist  ein  grosser  Teil  der  Salzsfture  ja  au 
Eiweiss  gebunden,  und  es  seheint  mir  noch  nicht  genügertd  dargelegt,  ob 
und  wie  liurch  die  lockere  Rindung  die  antizjmotisclie  Fähigkeit  derSalzsüure 
beointlusst  iviiil.  Die  von  manchen  Mikroben  erzeugte  Milclisäuregarung 
diT  Kolilehj'drate  wird  ja  durch  eine  an  Eiweiss  gebundene  Salzsäure  nicht 
gehemmt.')  Ebenso  scheinen  manche  pathogene  Bakterien  Salzsäure,  die 
an  Eiweiss  angelagert  ist,  recht  wohl  zu  vertragen.-')  Andere,  z,  B.  Cholera- 
bazillen,  wenlen  dagegen  auch  bei  geringerer  Konzentration  gebundener 
Salzsäure  aehon  sehr  leicht  aifgetfltet.'''  Weitere  Beobachtungen  über  diese 
Dinge  sind  ausserordentlicli  wünschenswert.  Also  in  solchen  Momenten 
kann  schon  eine  wesentlidie  Begrcnüun^'  der  antiseptischcn  Leistungen  des 
Magensaftes  liegen. 

Da.s  wichtig.ste  Mittel,  um  reichliche  niiki'obiotische  Prozesse  im 
Magen  zu  verhindern,  ist  sicher  eine  rechtzeitige  Entleening.  Hier 
zeigt  sich  eine  allgemeine  Regel,  welche  wir  bei  Besprechung  der 
Verhältnisse  im  Darm  wieder  treffen  werden :  der  beste  Schutz  gegen 
BakterienwHcherungen  innerhalb  eines  Hohlraums  sind  Fortbe- 
wegungen seines  Inhalts  und  häufige  Entleerungen.  Wir  werden 
.^ehen,  dass  auch  im  Magen  bakterielle  Zersetzungen  in  erster  Linie 
die  Stagnation  seines  Inhalt«  begleiten.  Aber  allerdings  scheint 
doch  die  Art  dieser  Zersetzungsproze.sse  häutig  verschieden  xu  sein, 
je  nachdem  grössere  Mengen  von  Salzsäure  vorhanden  sind  oder  fehlen. 

Man  wird  sich  also  die  Sache  so  vorstellen  dürfen'):  In  erster 
Linie  hängt  das  Auftreten  verstärkter  mikrobiotischer  Umsetzungen 
innerhalb  des  Magens  davon  ab,  ob  sein  Inhalt  stagniert  oder  nicht 
Ist  das  nicht  der  Fall,  so  können  solche  fehlen,  auch  wenn  die 
Halzsäureabscheidung  eine  nur  geringe  ist.  Denn  dann  wird  der 
Mageninhalt  eben  in  den  Darm  befördert,  ehe  die  Bakterien  stärker 
wuchern  konnten.  Ist  aber  die  Aufeiithalt^zeit  der  Speisen  im  Magen 
pathologisch  verlängert,  so  kommt  es  wohl  auf  jeden  Fall  zu  reich- 
lichem Wachstum  von  Mikroorganismen,  und  welche  Arten  sich  dann 
breit  machen,  hängt  davon  ab,  oh  Salzsäure  reichlich  und  frei  oder 
nur  späi'lich  und  dann  gebunden  vorhanden  ist. 


IJ  Minkowski,  Mitteilungen  aa»  der  mediziu.  Klinik  zu  Kimigsberg.  Leip- 
ejg  188a 

2)  Kabsebl,  Arcb.  f.  Hygiene.    10.  B.    ^2. 

3)  H.\>inriM;i:ii,  1.  c,  —  Kabkeui.,  1.  f, 

4)  Vpl,  JIi.s'KöwsKj,  I.  c,    —   Rosen ttEm    u.  Krmtku,   Ztrc  f.  klio.  Med, 
28.  S.  5lM. 
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Im  ersteren  Falle  bleibt  jedenfalls  die  eigeiitlielie  Fäulnis  voll- 
koinmen  aus,  dagegen  koniirifn  sehr  wolil  Hefegärungen  zustande: 
Zersetzung  des  Zuckers  in  Alkohol  und  Kohlensäure,  ferner  Bildung 
von  Essigsäure  ans  Alkohol  Umwandlung  des  Traubenzuckers  zu 
Milchsäure,  Buttersäiire,  Kohlensäure  und  Wasserstoff.  Alle  diese 
Prozesse  werden  offenbar  durch  die  verschiedensten  Arten  von 
Mikroorganismen  erzeugt,  und  eiu  Teil  derjenigen,  welche  diese 
Zersetzungen  ht-i-vorrufen,  ist  gegeu  Säureeinwirknng  relativ  be- 
ständig, so  lange  diese  gewisse  Grade  nicht  überschreitet')  Auch 
Sarcine  sind  ganz  gewöhnlich  dabei  vorhanden.  Es  werden  demnach 
bei  Stagnation  salzsänrehaltigen  Mageninhalts  reichliche  Mengen 
von  (rasen  gebildet.  Diese  sind  in  der  letzten  Zeit  genauer  studiert 
worden'^]:  man  findet  vorwiegend  Kohlensäure  und  Wasserstoff',  oft 
Spuren  von  Methan  und  nicht  selten  natürlich  auch  Sauerstoff'  und 
Stickstoff,  die  von  verschluckter  Ijuft  herrühren. 

hl  piiizt'lin'ii  Fällen  finilet  uiaii  solclu'  Gürujijjfii  in  Ven-in  mit  stai-keni, 
jii  jtatliologisicli  i'rliülitt'iri  (ielialt  Avh  Mageninhalts  au  Stilüwlure.  MOglicher- 
wetst"  niajt  ilüiiii  zuweilen  eine  Reizung  der  Mageiiwaml  durch  lUe  Profinktc 
der  Gfüuiifr  n'fi»>ktorij^fli  /.n  eiiipr  Art  von  Mageusaftfiiifj*  führen,^) 

Ist  der  Salzsäuregehalt  des  stagnierenden  Mageninhalts  ver- 
mindert, s(i  ist  natürlich  noch  für  viel  mehr  Arten  von  Mikroorganis- 
men die  Möglichkeit  einer  Wucherung  gegeben.  Dann  sieht  man 
zuweilen  auch  wirkliche  Fäulnisvorgänge.  Häutiger  aber  sind  die 
Zersetzungen  ähnlich  wie  im  ersten  Fall.  Rs  kommt  vorwiegend 
zur  Bildung  von  Milchsäure  ^j,  von  flüchtigen  organischen  Säuren 
und  zur  Buttersäuregährung.  Von  diesen  Stoffen  entsteht  besonders 
die  Milchsäure  viel  reichlicher  als  im  ersteren  Fall,  weil  die  sie  er- 
zeugenden Mikroben  in  ihrem  Wachstum  weniger  gestört  werden. 
Und  diese  Säuren  vermögen  dann  ihrerseits  wiederum  die  Wucherung 
mancher  Bakt^^rieuarten  zu  hemtneo.  Deswegen  wird  Eiweissfäulnis 
innerhalb  des  Magens  nur  selten  gefunden. 

Wie  aus  deuL  Gesagten  hervorgeht,  ist  nicht  irgetid  eine  bestiniuite 
Art  liakterieller  Zersetzung  fUr  irgend  welchen  klinischen  Zustand  rharak- 
teristiseh.  öoiuiuni  die  Art  der  Zersetüutigsiirodukte  ist  abhängig  einmal 
von  der  Art  der  zur  Verfllguug  steliemlen  Mikroben  und  iveiter  vim  der 
Art  des  Nährbodens,  wobei  wir  bedenken,  days  der  gleiche  Organismus  je 
nach  BeBehaffenheit  des  zersetzten  Materials  verschiedene  Produkte  erzeugt 


1)  Vgl.  Stilms;^  nnd  Bialcrour,  Ztf^,  f.  Itlin.Med.  2a  S.  567;  deB.u«v,1.c. 

2)  Vgl.  G.  HorpB-SEYi.KR,  Kongr,  f.  innere  Med.  1892.  S.  392;  Kihn  ia  der 
Diskussion  ilam:  Kuhk,  Ztft.  f.  klin.  Med.  21.  B.  572,  —  G.  Hoi>i'I5-Sevij:ii, 
Arch.  f.  blio.  Med.  50.    t^.  82,    Daselbst  Liternttir. 

3)  Vgl   MlSKdWsKJ,   1.  c. 

41  Vgl.  RticESEiM  u.  RicHTBB.  Ztft.  f.  kli».  Med.  28.    S.  505. 
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unil  lUiss  weiter  die  gleiche  Zerlegung  «lurcb  mancherlei  Spezies  vou  Lebe- 
wesi'ii  henorfrerufeu  werden  kaim.  Danach  müssen  aucli  die  Beziehungen 
Hin  Miklisäure  mid  Magencarcinom  beurletif  wenlen.  In  der  Tat  sind 
l»pi  Magencarcinom  wegen  der  so  hilnfig  bestehenden  Stagnation  und  Ver- 
minderung flerSalzsiiureabi-cbeidiing,  vielleicht  auch  wegen  der  Verniinderung 
dei'  Enzyme')  die  Verhültrtisse  für  die  Entstehauf;  von  Milcbsilure  bcsunders 
ganstig.  Unter  Umständen  kijnimt  es  zu  ganz  sonderbaren  bakteriellen 
Zei'setzungen,  So  hat  man  z.  B.  schon  Sehwefelwassers(offbildung^)  seihst 
bei  Anwesenheit  von  freier  Salzsiäure  gesehen I 

Die  Säuveverliältnisse  des  Magens  haben  nun  auch  eine 
beträchtliche  Kin  Wirkung  auf  den  Darm.-')  Man  kann  jetzt  sagen: 
in  fleni  Maße,  wie  die  Salzsäure  des  Magensaftes  vermindert  ist  be- 
ziehentlich nicht  reichliche  Mengen  von  organischen  Säuren  im  Magen 
sich  bilden,  steigt  oft  die  Eiweissfäulnis  im  Darm.  Darauf  werden 
wir  nucli  zur tickk« minien. 

Zuweilen  ist  bei  Kranken  weder  eine  Störung  der  Saftabschei- 
dung.  noch  eine  solclie  der  Bewegungen  als  Ursache  der  reichlich 
vorhandenen  Magengärungen  nachweisbar.  Es  liegt  nahe  anzu- 
nehmen*), dasses  sich  dann  um  die  Einführung  besonders  grosser 
Mengen  von  (järungserregern  und  zersetzungsfähiger 
Substanz  in  dem  Magen  handelte.  Diese  schaffen  dann  ihrerseits 
sehr  leicht  eine  Störung  der  Magenentleernng  und  kommen  deswegen 
natürlich  wieder  stärker  zur  Wirkung. 

Der  Ablauf  reichlicher  bakterieller  Zersetzungen  ist  durchaus 
nichts  gleichgültiges,  denn  es  entstehen  dabei  immer  Produkte, 
welche  die  Magenschleimhaut  stark  reizen  und  schädigen  (so  z.  B. 
die  organischen  Säui'en):  Schmerzen,  Appetitlosigkeit,  Erbrechen, 
rielleicht  aucli  Pyloruskrämpfe  und  Störungen  der  Magensaftab- 
soinleruiig  sind  dann  die  Folge.  Gase  werden  oft  in  grosser  Menge 
gebildet,  reichliche  Elüssigkeitsmassen  von  der  Magenwand  abge- 
schieden und  beides  verstärkt  natürlich  die  ohnehin  bestehende 
Dilatation.  Ausserdem  kann  es  aber  zuweilen  zur  Bildung  giftiger 
Stotie  kommen,  und  nach  deren  Resorption  stellen  sich  dann  allerlei 
eigentilmliche  Allgemeiuerscheinungen  ein. 

Sehr  zu  bedauern  i.st,  dass  wir  über  den  Seblfim  des  Ma^'ens  uichl 
be.sser  unterrichtet  sind.   Eine  sorgfillti^e  cheniiM'he  und  biologische  Unter- 


1)   Vgl.    HA.MMEKSCHLAli,    1.    C, 

•J)  Boas,  Deutsche  med-  Wt-he.  1892.    Nr.  4!». 

3)  Käst,  Festschrift  zur  Eröfl'nung  des  Eppendorfer  Kriinkenhauses.  188f>. 
—  Wasbutzki,  Areh.  f.  esp.  Pathol.  26.  S*.  133,  —  Me.-tei«,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
24.  S.  441.— SfBMm,  Ztft.  f.  pbysiol.  Chemie.  19.  i«.  *>l.  —  Ziümke,  Diss. 
Halle  18!^:!. 

4)  Naünyx,  Arch.  T.  klin.  Med.  31.    S.  225. 
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sudimig  ilessellu'ii  in  Jer  Art,  wie  sie  F.  MÜLleh  iftr  dtw  Muciii  der 
Atemwege  imteniomiueu,  würde  voraussiclitlicli  zu  den  iiiteressaiitesteu 
Ergebnissen  führe»,  deim  es  ist  retlit  walirscheinlich,  *las?«  nufh  im  Magen 
der  Schleim  wirtitigL'  selifttzende  Funktioiieji  hat.  Die  Schleiiiialwdieidmig 
weciiselt  in  Krankheiten  ausserordentlich,  und  diis  Muciri  seihst  stellt  sich 
in  veraehiedeiier  Fonn  dar  '),  je  nachdem  e;*  durch  Salzsäure  verändert  ist, 
oder  lucht.  Schleim  findet  sicli  um  so  reichliche)',  je  mehr  schleimabson- 
derndes  Epithel  du  ist.  Unter  Umstanden  wird  oi-  sogar  vielleiclit  durcjj 
nervdse  Reizi'  abuonii  stark  ahge.seliiedcn -),  so  dass  man  Analogien  mit 
der  Supersekret.ion  annehmen  kann.  Doch  sind  die  RedinKun^'eii,  unter 
denen  die  ZeUeu  selbst  die  Sekretion  verstärken,  noch  nicht  genügend 
erkannt. 


Die  Störniigfii  der  Mageiibuweguuieren. 


Die  Art  der  Magenbewegungen  ist  für  dea  tresuudeD  ziem- 
lich gut  bekannt.'') 

Man  unterscheidet  sehr  ijenau  das  verschiedene  Verhalten  von  l'undus- 
und  Pylorusteil.  Die  Wand  des  erstereu,  de?  Speiscreservoiri*,  vollfülirt 
lieristaltisclie  Ileweguiigeu.  Der  Druck  im  Innern  dieses  Teiles  ist  von 
den  mauniüfachsten  Unistiliiden  ahhilngig,  aber  immer  verhilltnismüssig 
recht  niedrig.  Giinü  anders  in  dein  muskelstarkeji  Antrum  pyloncum.  Ks 
steigt  krittlige  einheitliche  Zusamnienziehuniifen.  Während  licrselben  ist 
der  Druck  im  Innern  sehr  hoidi  —  um  Meriseheu  über  einen  ludhen  Meter 
Wasser.^)  Dabei  schliesst  sich  dieser  Teil  des  Magens  durch  einen  be- 
sonderen Sphinkter  ges^en  de«  Fundus  ab,  so  ilass  sein  Inhalt  nicht  in 
diesen  /.urück,  sondern  nur  durch  den  erwlilafften  Pylorus  seihst  in  den 
Darm  treten  kann.  Diese  Kontraktionen  des  Tvlorusteils  treten  rhythmisch, 
niebrmals  in  der  Minute  auf,  dock  kommen  noch  unrcgelmiissige  Kontrak- 
tionen hiiixu.  Also  das  Antrura  (»yloricnm  nimmt  aus  dem  Fundus  düssige 
und  fein  verteilte  Massen  auf  nml  betürdert  diese  nach  dem  Darm.  Die-'^m' 
reguliert  seinerseits  die  Entlcernng  des  Magens.*) 

Leider  sind  die  Veranlassungen  zu  den  Be-weanngen  des  Magen* 
noch  recht  dunkel.  Wie  es  sclieinl,  hat  er  zunitchst,  gleich  anderen  Or- 
ganen mit  glatter  Muskulatur,  Perioden  der  Kühe  und  Perioden  der  Be- 
wegung unahhilngig  von  jedem  bekajmten  ürunde.  Nach  dem  Vorgange 
von  Brücke  •-cbrieb  niaji  auch  dem  Säuregehalt  des  Inhalts  eine  grosse 
Itedeutung  zu.     Doch    ist    daran  kaum  festzuhalten.     Es  sjireehen  /.u  viele 


1)  Vgl.  A.  SciiMiüT,  Arch.  1".  klin.  Med.  57.    S.  On. 

2)  Vgl.  Daiukr,  Arck  f.  Verdauuugskrankeiten.  2.    S.  ItiT. 

3)  HomiEisTKu  und  Schütz,  Ari-h.  f.  exp.  PathoL  20.  S.  1.  —  Poi;Si*Ci»;>i, 
Die  miitoriadien  Verriehtiingeo  des  inenBchlichec  Magens.  Strassburg  1S82.  — 
MoBtTi,  Ztft.  f.  Biol.  32.  S.  313.  -  DerM.,  Mflnchcner  med.  Wehs.  1805.  Kr.  40. 
—  UhER,  Ztft.  f.  klin.  Med.  20.  t^.  285.  —  Rossbacii,  Archiv  f.  kÜD.  Med.  41). 
Ü,  21*.  —  GBi'rzNEB,  Deutsche  Medizinakeitung.  ütOü,    Kr.  28. 

4)  H.  alle  die«e  Dinge  bei  Monrrz,  Ztft.  f.  Biol.  32.    S,  313, 
ü)  V,  Mebi.vg,  Kongr.  f.  innere  Med.  18i)T.    S.  433- 


Die  verstärkten  Magenbewepingen. 


299 


Erfiihiuiigen  au<  der  Pathologie  dagegen:  vor  allem  die  oft  verlangsamte 
Entleerung  bei  Siiperaciditat.  Ferner  zeigen  Magen  mit  sehr  geringem 
Silnregehalt  niflit  selten  keine  Spur  einer  Bewegungsstörung.  Ja  inun  kann 
siigar  (He  hesrhleunigte  Entleerung  des  Jlagens  hei  Kranken  mit  Airbylia 
gastrica  geradezu  als  die  Itegel  an-sehen.  Sehr  wichtig  dürfte  die  Kon- 
.  sistenz  des  Mageninhalts  sein.  Feste,  harte  Gesienstünde  werden  von  der 
'  Pylorusmuskulalur  zurftckgestossen,  feine  und  weiche  dagegen  in  den  Dann 
liefördert. ')  Auch  die  Tem|>erat«r  der  Tngesta  ii^t  von  Bedeutung:  wanne 
Mii^^ien  regen  die  Peristaltik  an  und  eniffnen  den  Pyloruji.^)  Ftir  die  Beur- 
teilung einer  normalen  nder  pathologischen  Aufenthaltsdauer  der  Speisen  im 
Magen  fehlt  aueh  noeli  die  genftgend  lireite  pljysiologisehe  Unterlage.  Oh- 
wnhl  zahlreiehe  Beobachtungen  vorliegen  *),  ist  doch  das  Verhalten  des- 
Magens  hei  der  Austreibung  reieblicher  gemischter  Mahlzeiten  unseres  Er- 
aclitens  noch  nicht  genügend  ^orgf^altig  untersucht.  .«jk 

Zuweilen  beobachtet  man  ?erstärktc  Magen beneguu^eu  und  des- 
wegen abnorm  schnelle  Entleerungen  des  Magens  im  Gefolge  über- 
reichlicher Salzsäiireabscheidung,  wenn  nur  Fleisch  zur  Nah- 
rung gereicht  war.  Verstärkte  Magenbewegungen  kommen  ferner 
vor  bei  Hindernissen  am  Pylorus.  Immer,  wenn  der  Austritt 
der  Speisen  aus  dem  Magen  erschwert  ist,  entstehen  kräftigere  2u- 
satnmeüziehungen  der  Muskulatur.  Wie  wir  noch  sehen  werden,  ge- 
lingt es  zuweilen,  Hindernisse  dadurch  wenigstens  eine  Zeit  lang  zu 
überwinden.  In  manchen  Fällen  machen  sich  dann  die  verstärkten 
Bewegungen  den  Kranken  als  sehr  lästiges  Wogen  und  Wühlen 
im  Leib  bemerkbar,  und  dieser  von  Kussmaul ^i  als  peris tal- 
tische Unruhe  bezeichnete  Zustand  findet  sich  sogar,  ohne  dass 
ein  mechanischer  Grund  für  die  Erzeugung  verstärkter  Musktdkon- 
traktionen  vorliegt,  also  als  reiner  Erregungszustand,  dann  häufig 
in  Begleitung  heftiger  Darmbewegungen.  Hier  wird  man  die  Ur- 
sache in  abnormer  Reizbarkeit  des  Nervensystems  suchen. 

Eine  ganz  gewöhnliche  Erscheinung  ist  die  beschleunigte  Ent- 
leerung des  Magens  ferner,  wie  erwähnt,  bei  Achylia  gastrica. 

"\'iel  häufiger  findet  man  eine  AbRDhtvKehuiig  der  Magenbewe^iuiKetit 
Dann  wird  die  Entleerung  des  Magens  verlangsamt,  der  .Speisebrei 
erst  in  längerer  als  der  normalen  Zeit  ausgetrieben.  Oder  der  Magen 
entleert  sich  überhaupt  nicht  vollständig.  Man  findet  das  ini  Ge- 
folge der  verschiedensten  Erkrankungen  iles  Magens,  z.  B.  des 
akuten  und  chronischen  Katarrhs,  vor  allem  aber  des  Cai'cinoms, 


1)  8.  Moritz,  Verhandlungen  der  Nalurforecherversaniuilnng  lu  Nürnberg 
1803.    S.  18.  —  Vgl.  SmÜLE,  Ztft.  f.  klin.  Med.  29.    S.  W. 

2)  Vgl.  ^•cllüLE,  Ztft.  f.  klin.  Med.  29.    f*.  80. 

3)  Ä.  B.  Leibe,  Arch.  f.  klin.  Med.  35.  8. 1.  —  Penzoldt,  Ebenda.  .'.1.  S.  Tm. 

4)  K(*8M.n  L,  Volkmanns  Vortrüge,    Jfr.  181. 


.NiCiii  iju«  wituij  (Uu>»eltM:  aui  Pyluriur  sitKt  uud  eiue  Bt«iio&f  dflBeUten 
r'-z-rü^i  \<.i  di«M;ii.  Punkt-»-  im  uachliei'  die  B^ide  — .  eaaäerL 
■uuci  Jü<i;  Lukalittaucü  (i»^>  <jr«8ci>wuiitt  au  Hielkai,  deren  ürkrankimc 
ai  sici.  k«iu«sw«;g^  >;iij<r  B^eiutrüchtiguug  dtii'  lla^^iieiitieemng  zu 
<i/M\i¥,^:i.  xeriiui^.  lii  di«t>eu  J-'älleii  iHt  dkr  Btünmg  da-  HageiÜHr- 
» <;|juuif<jii  v<irbuud<$ij  mit  Anournli^ii  der  Baftsukretion.  "Wie  das  T«r- 
fuiiuiL-  t/eid«)!'  iHt.  iä-Nüt  fiivli  iiicbt  bitcreu. 

b>iid<.'  kiiiiiit^ii  di<^  kuurdiui*ineii  JP'ulg«u  d«i'  Läsioii  der  Magtüi- 
■v.'ukimliatit  i>eiii.  Alj<'r  vn  itit  iii('i;^lich.  daüK  iii  mancbec  J^Uec  dit- 
'-.•iki  i^tiuu(H[)türuu):<t!U  dei'  Aultuit  ku  eiuer  Hembeetzuiig  der  momn- 
.>cli*^ij  fitUKtioii«:;»  tiiiid.  Jed^iilulit-  l)tiobauhtet  man  aber  ancb  mdit 
3«lt*5ij  <'iij*-  iStoruii)f  d«?»-  iVLa^u«iitl*j«ruug*:ii  ak  primären  Krantheite- 
/Uütiiud  b«)i  röllijf  u<.iriiial«u  Sek}'«^ou«vei'hähDiBBe&- 

U'i«  liäu%  (ülruug«:!!!  im  (7«folie«r  vou  mangelhafEer  Mapenem- 
l«;«rruiijp  »iiut-it!t*L.  «rönerwsu  wj»-  »cüou.  51»;  können  aber  auch  "ür- 
.-iKjW  dwb^llrt!«  wsiu.  Dati  hat  Navmx  evvägi.^;  In  Beinen  FfiDen 
.■«Uflit»'  tticli  «flu»:  ^Vjvuu^  der  Ma«r«u<^utl«erung  und  daraus  fdlgend« 
l'jw«;it*ruii^  de?^  Orjcaus  uuiuittelbar  nacb  der  Einfalir  reidt- 
li'.-lK-r  M.eugeii  \<.>u  Mikjourüiinitj^ujeu  uud  zenietzangsfUdfen  Mast- 
>ial>  »rj!i  Naclj  ihi'tjr  Kutferüuu^  .-.cLwaud  auch  die  Bewegungs- 
^törull)$.  j^i<-  )^<ri  deu  Z<^j-t>*nzuiig«^ü  sich  bildend'i'D  G-ase  nnteralAlBen 
»i»;d»r)  <Ji<  KütBt»;buü^  der  Musk^-linisuflirienz.  Worauf  sie  äbtr 
■.:.  l<'tzt.e)  J>jiji<;  Äurti'rk/ufübreii  irt.  wisiseu  ■wir  nicbt  Ob  TieOeof^ 
wie  doit  die  hialzbäuie  v>  bier  die  leicblirb  febildetieu  org-anisdien 
^itureij  eineii  J'ylyrufkranjpf  bervorrufeu  "f 

Kf  i>l  w;r  all<*in  ii'jtweudig.  xu  erlaliri-u.  »eJche  J^ä'^ioneii  d«  Kerreu- 
t|;)<a('tii>  uu<J  <l<-i'  Mu>-kuUtur  den  '■^tOruuireu  der  Mageiibewegniigeii  n- 
/iuu<l<-  Ji<'j<<.-ii.  *pe-/ieJI  nie  weit  di«-  Aktiou  «lek  Aiitrnnj  —  wie  weit  die 
•i*-i-  Fuiidubiuu^kalatur  geiabiiit  i»t.  I>arQl>ei  i^t  \orer&t  uocfa  nichts  be- 
nannt. J>o<."li  lafc>t  i-i<jb  )j<>lleii,  dai»"  5iaiiJ<-ritli'.-Jj  die  von  Mobitz  «npe- 
«iiiwJiir  M>'th<fii:  <l«*r  l>ru':ltbestiiiiiiiuii;r  in  'Iimj  versi-hiedfueii  Teilen  des 
M;i)/''i)^  iwli    w<-iiiT<    Auf«;liItJ^-<-  <'rif<-l>i-ti   wird, 

J>i<'  Koljfeii  einer  Parese  der  Ma$r«Diiin.skalatnr  liegen 
j<'dellf;lll^<  darin.  'iahK  der  Matren  nar-b  einer  beetiuinit«D  Mahlzeit  sich 
ni<rbt  ind<-r  jrleichen  Zeit  entleert,  in  welcber  da.s  beim  gesunden Men- 
>.>h<u  ;.'eh<:biebi.  iJab'-i  kann  es  sein  liegenden  haben,  namentlich  wenn 
ilie  Uewetriiniriäi-i^/nin«  keine  erbeblicbe  ist.  Bleiben  aber  grössere 
Sj<ei -eieiiU;  im  Maaren  zurück,  wler  zersetzen  sich  dieselben  und 
wenlen  dabei  Zersetziiiii^Hprodiikt«;  (rebildet,  welche  ilirerseits  den 
Ma;.'en    ausdebnen     dim-j    oder   die   Schleimhaut   schädigen  (fette, 

I,    .N»i  MN,  .^r<:li.  (.  kliii    .Mtd.   .(1.     .<    'J2rj. 


Die  Magenerweiterung.  3Q1 

Säuren),  sind  gleichzeitig  Sekretionsstömngen  vorhauden,  die  die 
Zersetzungen  des  stagnierenden  Mageninhalts  begünstigen,  so  führt 
die  Bewegungsstörung  des  Magens  zu  einer  Erweiterung  desselben. 
Sehr  ungünstig  in  dieser  Beziehung  wirkt  auch  die  Abscheidung  von 
Wasser  seitens  der  kranken  Magen  wand.  ^)  Denn  da  Wasserresorp- 
tion seitens  der  Magenwand  so  gut  wie  völlig  fehlt,  so  muss  jede 
grössere  Flüssigkeitsmenge  einen  schlecht  sich  entleerenden  Magen 
wesentlich  belasten. 

Dass  Stagnation  der  Speisen  im  Magen  ihrerseits  auf  die  Sekretion 
einwirkt,  geht  ans  den  Beobachtungen  von  Kaüsch  hervor,  welcher  die 
sekretorische  Tätigkeit  des  Magens  vor  und  nach  der  Gastroenter- 
ostomie untersuchte.'') 

Die  Besprechung  der  Mairenerweiterniig  ist  sehr  schwierig,  weil 
keineswegs  alle  einzelneu  Beziehungen  ihrer  Entstehung  klar  gelegt 
sind.  Wir  beginnen  mit  derjenigen  Kategorie  von  Dilatationen,  in  deren 
Ausbildung  wir  die  beste  Einsicht  haben,  das  sind  die  im  Gefolge  von 
Stenosen  desPylorus^)  auftretenden,  mögen  dieselben  durchNarben,  Ge- 
schwülste oder  —  was  recht  selten  ist  —  durch  Druck  von  aussen  be- 
dingt sein.  Es  ist  sehr  wohl  möglich,  dass  auch  Krampfzustände  der 
Pylornsmuskulatnr  vorkommen  und  zwar  reflektorisch  von  Ge- 
schwüren, schmerzhaften  Stellen,  vielleicht  auch  von  der  normalen 
Oberfläche  durch  Vermittlung  eines  übersauren  Mageninhalts  erzeugt 
werden.  Von  Kussmaul  ist  ihre  Existenz  schon  lange  vermutet^) 
Neuerdings  wurden  sie  mit  Sicherheit  beobachtete^);  sie  können  lange 
Zeit  andauern. 

Jede  Verengerung  des  Pförtners  ist  natürlich  ein  Hindernis  für 
die  Muskeln  des  Antrum  pyloricum.  Bei  Entwicklung  eines  solchen 
hypertrophieren  diese  zunächst,  weil  sie  sich  stärker  zusammenziehen 
—  in  dieser  Hinsicht  liegen  die  Dinge  wie  am  Herzen.  Dadurch 
kann  selbst  ein  stärkeres  Hindernis  zunächst  noch  überwunden 
werden.  Wie  weit  das  möglich  ist,  wie  lange  es  geschieht,  hängt 
von  der  Kraft  der  kontraktilen  Elemente  und  der  Grösse  der  Ste- 


1)  V.  Mebino,  Kongr.  f.  innere  Med.  1893.  S.  471.  —  Moritz,  Ebenda  in 
der  Diakas8ion.  —  Miller,  Archiv  f.  Verdauungakrankheiten.  1.    S.  233. 

2)  Eausoh,  Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten.  4.    S.  347. 

3)  Kussmaul,  Arcli.  f.  klin.  Med.  6.  8.  455.  —  Klesu'ekek,  Kongr.  f.  innere 
Med.  1889.  8.  271.  —  v.  Merino,  Ebenda.  1893.  S.  471.  —  Rieoei.,  Deutsche 
med.  Wehs.  1886.  Nr.  37.  —  v.  Pfusge.n,  Über  Atonie  des  Magens.  Wien  1887. 
—  Flkineb,  Verdauungskrankeiten. 

4)  8.  Kussmail,  Arch.  f.  klin.  Med.  6.  S.  455.  —  Der».,  Volkmanns  Vor- 
trSge.  181.  —  Fleiser,  Krankheiten  der  Verdauungsorgane. 

5)  RÜDIMEYER,  Arch.  f.  Verdauungskrankheiten.    7. 


302 


SI&  xsgni 


nuse  ab.  Entsteht  scliUessIicb  eiu  Missverhältnis  zwisclieij  ihr  und 
der  Leistungsfähigkeit  der  Antrninmuskulatur,  so  kann  sich  der 
Magen  nicht  mehr  völlig  entleeren.  Er  beginnt  sich  zu  erweitern, 
und  natürlich  wird  die  Entstehung  der  Dilatation  noch  dadurch  be- 
sonders begünstigt,  dass,  wie  Küssmaul  zeigte,  die  Muskelfaserti- 
solcher  Mägen  vielfach  degenerieren. 

Es  ist  selir  wahr-cheiniich,  das^s  hier  iJie  Muskeln  des  Pjlurustpils 
zuerst  betroffen  sind,  itann  die  des  Fundus  unclifolgeu.  Doch  ^ind  die 
feineren  zeitlichen  Bezieliungen  noch  dureliau.s  nicht  klar.  Es  fehlt  aucli 
liier  noch  die  physiologische  Grundlage.  Wenigstens  sc.lieiut  mir  noch 
nicht  genügend  darpelefjt,  wie  sich  das  Aiitruni  pylorieura  vom  Fundus 
au^  fOllt.  Doch  wolil  teils  durch  Ansaugen,  teils  durch  die  Spannung 
des  Fundusinhalls. 

Aus  ganz  ähnlichen  *TriindtMi  können  Anomalien  derFurni 
und  Lage  des  Magens')  zur  Erweiternng  seiner  Höhle 
führen.  Beide  treten  ja  am  Magen  sehr  leicht  ein.  Die  Weich- 
heit des  Organs,  die  Anpassungsfähigkeit  für  Druckveränderungen 
der  Umgebung,  die  starken  Einflüsse,  welche  besonders  durch  die 
weibliche  Kleidung  auf  ihn  ausgeübt  werden,  die  merkwürdigen, 
unter  dem  Begriti'  der  Enteroptosis  zusannnengefassten  Lagerungs- 
anomalien der  Unterleibsorgane,  alles  das  kann  eine  Einwirkung  auf 
die  Entleerung  des  Magens  ausüben.  Vielfach  werden  diese  Mo- 
mente mit  den  zuerst  genannten  zusammenfallen,  insofern  sie  ihrer- 
seits zu  einer  Verengung  des  Pylorus  führen.  So  kann  z.  B.  bei 
einem  tiefer  gesunkenen  Magen  das  Dnodeniini  spaltartig  verengt  sein. 
Wenn  dabei  das  Übertreten  des  Speisebreis  aus  dem  Fundus  in  den 
Pylorusteil  erschwert  wird  —  dieser  liegt  dann  ja  häufig  höher  als 
jener  — ,  so  gibt  das  eine  andauernde  Belastung  für  die  Wand  des 
Fundus  und  es  kommt  aus  verständlichen  (xründen  schliesslich  zur 
Erweiterung. 

Hierher  KflJ(^''Pii  wcfil  auch  die  merkwOi-digen  Fillie  von  iikut  i-n»- 
stchendfti  Dilatationen,  wie  sie  Kdssmavl,  Fleiner  unil  Riedel 
lieschricben.-)  Riedel  Ijenhaclitete  sie  nach  Operationen  in  der  Baudi- 
hfthle:  der  Magen  kann  innerhalb  weniger  Stunden  eine  enorme  .lusdeh- 
nuiij?  erreichen.  Vielleicht  handelt  e.«  sicli  um  die  bereits  erwähnte  Ah- 
knickung  dos  Duodenums,  welche  besonderü  leicht  zu  einem  \*erschluss  des 
Magens  führt,  ivenn  dessen  Wilnde  vorher  deletären  Einwirkungen  ftus- 
({ejctzl  waren.     Dann    ersclilaffen    sie   eben    sehr  leicht  und  werden  moto- 


1)  f.  darüber  die  interessaoieu'  Auseiniindersetzungeti  Fj.fiker'»,  Ver- 
drtuuDgskrankheiten.  1.    8.  203  ff. 

2)  S,  Riedel  in  l'eazoldt-Htiutxing»  Handbuch.  4,  ISd.  VIb.  .S,  133.  — 
Fi.KiNKR,  Verdauungekrankheiien.  1.  8,  3Q"i,  —  Vgl.  ALBriiü  ht.  Virchow»  Archiv. 
156.    S.  Sa'i. 
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riech  iiisufli/.ietit.  Abnorme  Stelluug  des  Orgnns  imil  iliidiircli  lieiiingte 
Er*chvveiui)g  der  Entleertmg  iinigeii  liinxukrimTni'n. 

Bei  nicht  wenigen  Magenerweiteiuugen  fehlt  nun  aber  jede 
Andeutung  einer  Pylorusstenose  {atonische  Dilatation).     . 

Solehe  finden  sich  im  (refolge  von  Erkrankungen  der  Magen- 
schleimhaut (Katarrh,  Ulcus,  riarotnom),  vor  allem  aber  bei  ver- 
stärkter Saftabscheidung  (Supersekretion  und  Superacidität),  bei 
Enteroptose  und  zuweilen  im  Gefolge  der  Neurasthenie,  sowie  bei 
Rückenmarkski'ankheiten. ')  Vielleicht  nehmen  manche  Fälle  von  Ulcus 
und  Superacidität  des  Magensaftes  pathognostisch  insofern  eine  beson- 
dere Stellung  zur  Dilatation  ein,  als  bei  ihnen  spastische  Zustände  des 
r.vlorus  eine  funktionelle  Stenose  desselben  erzeugen.-) 

Das  Verständnis  wörde  Dicht  auf  Scbwierigkeiten  stossen,  wenn  in 
diesen  Fällen  tlie  Erweitemng  iles  Magens  immer  zusammenträfe  mit  einer 
raangelhaften  Entleerunsr  des  Organs.  Das  i-it  zuweilen  wohl  der  Fall 
alter  nidit  entfernt  immer.  Im  Gegenteil:  mitunter  beobachten  wir 
eine  erhelilicbe  Verlanf^samung  der  Magenentleerun p  ubne  jede  Vorgrrtsse- 
rung  iter  Mageniiidde  und  mitunter  entstellen  Dilatationen,  ohne  dass 
die  Entleerung  des  Magens  irgend  welcbe  StOningen  erfahren  hätte. 
Herabsetzungen  der  Mntilitill  ohne  Erweiterung  sim!  tbeoretitcb  verstilnfi- 
lieh,  die  Grtlnde  wurden  S.  300  dargelegt.  ,\m  Herzen  beobacliteii  wir 
ülinlii-.he  Dinge,  auch  hier  ist  speziell  in  »ntncbeii  Füllen  von  Myoeaniitis 
Oller  Koronarsklerose  nur  eine  sehr  geringe  Dilatation  vorhanden  oder  eine 
soklie  fehlt  völlig. 

Andererseits!  kennen  wir  auch  Herzdilatationen  mit  anscheinend  völlig 
erhaiteiK'r  Leistungsfähigkeit  des  Organs,  allerdijigs  ist  das  am  Her/en 
viel  seltener  als  am  Magen.  Selbstvorstilniilich  meinen  wir  hier  weder 
far  das  Herit  noch  ftlr  den  Magen  diejeniKen  Fülle,  in  weichen  einem 
normal  aufnahme&higen  Organ  ein  grosner  Inhalt  Hberjjehen  und  derselbe 
von  dem  geButiden  Mnskel  auch  liefördert  wird  {z.  li.  die  komiiensatoriseUe 
Herzdilatation  bei  Aorteninsuffizienz,  die  Erweiterung  des  Magens  bei  Poly- 
jihagen.)  leh  gol>e  auch  zu,  das»  nicht  jeder  Magen,  der  für  erweitert 
j;ehalten  wird,  wirklich  vorgi*Össert  ist,  insofern,  als  bei  Enteroptosis  die 
Dimensionen  der  Mapenhöhle  schwer  zu  bestimmen  sein  können.  .\ber 
zweifellos  gibt  es  Magendilatationen  mit  vOUig  normaler  Anstreibnhg*.zeit.  ^) 
Damit  mas«  eine  physiologische  Retrachtnng  rechneu.  Dann  weiss  ich 
keim'  andere  Möglichkeit  einer  Erklärung,  als  dass  der  Tonus  der  Muskeln 
im  ganzen  vermindert  ist.  wahrend  die  während  der  Verdauung  auf- 
tretenden Kontraktionen  noch  in  normaler  Stärke  ablaufen  (Atnoie  des 
Magens).  ■•) 


t)  KAvecK,  Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten.    Itd.  T. 
L')  Vgl.  K.vcrMANs.  .\rch.  f.  klin.  Med.  73.    P.  10(3.  —  ScRWiTSt.ER,  Wien, 
med,  Wehs.  1808.    Kr.  15. 

3)  Vgl.  pTn-u™,  Berl.  klin.  Wehs.  IWl.    Nr.  m 

4)  VoGEi.sA\ü,  „Die  SchlRÖ'beit  d.  Magens"  in  Volkmanns  gatumlung  kÜTi. 
Vorträge.  233. 
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In  (iieseu  Fallen  uuiscMiesst  die  Mageiiwaud  den  Mageniiilialt 
nicht  so  fest,  wie  am  gesunden  Organismus,  die  Magenwand  ist 
schlaff,  die  Magenhöhle  in  der  Kegel  erweitert.  Die  Motilität  kann, 
wie  erwähnt^  erhalten  sein,  häutiger  ist  sie  gestört  latonische 
Dilatation). 

Die  Folgen  der  muskulären  Insuffizienz  des  Magens  für 
die  Verdauung  sind  die  denkbar  schwersten.  Zunächst  sterben  die 
Kranken  mit  vülligem  Pylorusverschlnss  oder  mit  unaufhaltsam  zuneh- 
mender \'erengening  desselben  an  Inanition,  falls  nicht  operativ  eine 
Verbindung  zwischen  Magen  und  Darm  hergestellt  wird.  Ist  der  Py- 
lorus  noch  durchgängig,  aber  die  Stagnation  des  Speisebreis  eine 
erhebliche,  so  entwickeln  sicli,  wie  wir  schon  sahen,  in  demselben 
stets  abnorme  bakterielle  Zersetzungen.  Das  ist  ja  der  bei 
weitem  häufigste  Zusaramenhaiig  zwischen  Magenei-weiterung  und 
(iärungen:  erst  jene,  dann  diese.  Am  reichlichsten  und  leichtesten 
kommen  sie  zustande,  wenn  gleichzeitig  noch  Subacidität  besteht, 
weil  dann  jede  Möglichkeit  einer  Einschränkung  fehlt  Diese  drei 
Erscheinungen;  mangelhafte  Absonderung  von  Magensaft,  itärungen 
und  muskuläre  Insuffizienz  sind  demnach  sehr  häufig  vereint  und 
finden  sich  bei  allen  möglichen  anatomisch  und  ätiologisch  ganz 
verscliiedenen  Magenkrankheiten;  eventuell  kann  jede  einzelne  die 
übrigen  im  Gefolge  haben.  Weiter  führt  die  Atonie  in  der  Regel  auch 
zu  Störungen  der  Resorption,  und  das  ist  doch  nichts  weniger  als 
gleichgültig.  Wenn  auch  fi'üher  die  Bedeutung  der  Anhäufung  von 
Verdauungsprodukten  für  die  weitere  Verdauung  unzweifelhaft  über- 
schätzt wurde  '),  so  hemmen  sie  diese  doch  in  gewissem  (irade, 
vielleicht  werden  dann  grössere  Mengen  echteu  l'cptons  gebildet 
und  diese  reizen  möglicherweise  die  Schleimhant,  Endlich  gelangt 
der  Mageninhalt  in  stark  zersetztem  Zustand  in  den  Dünndarm 
und  dessen  Schleimhaut  ist  sehr  zart  und  enipfindltcb, 

Sehr  merkwüidige  Erscheinungen  von  Seiten  des  Nerven- 
systems^ treten  zuweilen  im  Gefolge  von  Magendilatationen 
mit  zersetztem  Speisebrei  auf.  Es  handelt  sich  einmal  um  eelite 
Fälle  von  Tetanie  mit  vollkommen  aitsgehildeten  Symptomen.  Weiter 


1)  S.  Chittewdkn  u.  A-MEitMAS,  Jonmftt  of  pbyniology.  H.    S.  48.■^. 

2)  ErwMAri,  Ardi.  f.  klin.  Med.  Ö.  S.  273.  —  v.  Merik<',  Korigr.  f.  ino. 
Med.  1893.  S.  471.  —  F.  Mih.t,EK,  Olmrite-Annalen.  13.  (1688.)  S.  273,  — 
Ldeb,  Arcb.  f  klin.  Med,  4*j.  S.  9i5.  —  FtEis»;n,  .iruh.  f.  Verdauung^kruuk- 
lieiten.  1.  »S.  243.  —  Ders.,  Krauklieiten  der  VerdauoDRsorgiine.  In  beiden 
Abhandlungen  die  Literatur.  —  FeBBANiKr,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  IWl.  S.  1.  — 
F.  MüLi.ER,  Kongr.  i.  innere  Med.  1898.  ff.  107.  —  Klckeis,  Berl,  klin.  Wehs. 
1998.    Nr.  45. 
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lim  rudimentäre  Zustände  der  gleichen  Art,  ferner  um  epileptiforme 
HH(1  tetanusartige  Muskelkyiitraktionen,  in  anderen  Fallen  um  die 
Erscheinungen  allgemeiner  Depression  und  des  Kollapses. 

Dies«' Erscliein Uli Rcn  >oIU'ii  sich  vorwiegenil  bei Envi^iUTUiiKeii  mit  starker 
Silurpabsclii'iiluii);  timleii.  Doch  vermögen  dii-  vorliegemleii  Beidjaditutigeii 
iiii?eres  Eraehtens  vorerst  nii'ht  ilic  Behauptung  zu  reciitfertlRen,  dass  ciup 
Siiperikcitlitilt  notwemlige  Vorbedingung:  sei.  So  wie  die  Symptome  sinci 
vielleicht  aui:li  die  Ursachen  keine  einheitliclien.  Man  denkt  zunächst  an 
Resoi'iition  {jitti^jer  Stoffe,  die  in  dem  zersetzten  Mageninhalt  entstanden 
und  die  Krämpfe  hervorrufen.  Frauzösisclie  Forscher ')  liabeu  aus  ilem 
Mageiichynms  Extrakte  bereitet  und  dieselben  bei  Tieren  in  diesem  Sinne 
wirken  sehen.  Doch  winl  man,  ehe  die  Methoden  der  Darstellung  geschärft 
sind,  darauf  nicht  allzuviel  iiebeii.  Zudem  wurden  solche  Gifte  noch  fiar 
nicht  j;<'f«nden,  Fleinee  ist  fflr  manche  Fillle  der  Meinung,  dass  iiiechaiii>iche 
Momente:  Übei-füllungen  de.s  Majfens,  Zerrung  seiner  Teile  niaLkebend  sind. 

Ausser  tlen  Bewegungen,  welche  in  der  normalen  Eichtung 
am  Magen  ablaufen,  werden  nnn  weit«r  solche  beobachtet,  die  den 
Magen  durch  die  t'ardia  ausleeren  oder  auszuleeren  sich  be- 
streben, ("ahn"-')  und  Rautenbebc. ■')  beobachteten  bei  Magendilata- 
tion antiperistaltisebe  Bewegungen. 

Eine  wirkliche  Erdtthung  der  Cardia  wird  durch  drei  \orgänge 
erreicht:  AufitoBsen,  Schlucken  und  Erbrecben. 

Man  versteht  unter  Aufstossen  die  Entleerung  von  Oasen  aus 
dem  Mund.^j  Das  Gas  kann  zunächi^t  Luft,  sein  und  ans  dem 
Oesophagus  stammen.  Durch  tiefe  Inspiration  bei  verschhtssener 
Ülottis  wird  Luft  in  den  Oesophagus  gesaugt  und  durch  Exspirationen 
wieder  ausgestossen.  Oder  die  Gase  kommen  aus  dem  Magen  und 
können  dann,  je  nach  den  Umsetzungen,  welche  in  demselben  gerade 
vor  sich  gehen,  die  verschiedenste  Zusammensetzung  haben:  Kohlen- 
säure. Wassei-stoff,  Methan  kiinnen  nnfgestosseu  werden.  Diesen 
Oasen  ist  auch  immer  Sauerstoff  und  Stickst^iff  beigemischt,  und  i« 
einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  bestehen  auch  die  aus  dem  Magen 
entleerten  Gase  entweder  vorwiegend  oder  lediglich  aus  Luft.  Häufig 
reissen  sie  kleine  Mengen  von  Mageninhalt  mit  in  die  Hübe,  und 
da  Aufstossen  \ielfach  in  den  Fällen  vorhanden  ist,  in  welchen 
fette  .Säuren  im  Magen  gebildet  werden,  so  gelangen  diese  mit  in 
<"Sesophagus  und  Mund  und  rufen  dort  die  sogenannte  Pyrosis  hervor. 
Auch  Salzsäure  kann  sehr  wohl  einen  höchst  unangenehuien  sauren 
tiesehmack  erzeugen. 


1>  Z.  B.  BouvKRET  u.  Devjc,  Revue  de  mt!deeine.  12.  (1892.1    f'.  48. 

2)  Caii-n,  Aroh.  f.  klin.  Med,  35.    S.  4(6. 

.^1.  RACTEXBfM«.,  Ardj.  r.  ktiii.  Med.  67.    :?.  308. 

4)  Wbwoerbkk,  IJerL  klin.  Wehe.  tj7-    Nr.  35. 
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Der  Magen. 


Die  A(L->imliaag  der  Ga^  geschieht  hier  wesentlich  dadttfch,  das» 
der  Mai^e»  bä  geöffoeter  Cardia  darch  BaachIIla^kelQ  and  Zwerchfell 
(itispiratArische  Bewegnngeü  dpsseJbeii)  unter  Druck  genoromen  wird; 
Tjplleicht  trenOgen  auch  in  einzelnen  Fällen  die  Kontraktionen  des  Magen«. 

W(«lurch  aüe  dies«  Bewt-guiigen  ausgelöst  werden,  ist  nicht  tH>kannt, 
ani  häutigsten  geschieht  es  reflektnriseh  vom  Magen  nnd  Peritoneum  aus. 
Cur  nicht  selten  treten  diese  Schi urkbewe gangen  nach  Art  von  kinnisr.hen 
Krftmpfen  ein.  Erretnings zustände  de«  Zwerchfells  bilden  dann  dos  Raupt- 
tnoinent  and  diese  «ind  anter  dem  Namen  den  Schlnekeus  bekannt.  Der 
Mecfaanismas  scheint  der  gleiche  wie  beim  Aofstossen  zu  sein  und  auch 
die  au^lösefideii  Anregungen  sind  ähnliche:  neben  Reflexen  von  der  Magen* 
itrhleiniliaut  und  vom  Peritonenm  kommen  hier  aber  auch  noch  zentral 
einselzenilc  Reize  in  Betracht,   «u   z.  TS.  beim  Schlucken   der  Hystenschen. 

Das  Erbrechen 't  besteht  aus  einer  Reihe  komplizierter  Be- 
weguogBD  der  Atmung^-  und  Magenmuskulatur,  welche  in  be- 
stimniter  Reihenfolge  üblaufen  and  Mageninhalt  durch  den  Mnnd 
nach  aussen  treiben.  Mit  dem  Gefühl  der  Übelkeit  beginnt  eine 
tiefe  Inspiration,  es  folgt  eine  krampfhafte  Kontraktion  der  exspira- 
torisch  wirkenden  Bauchmuskeln  bei  verschlossener  Glottis,  und 
tiefstehendem  Zwerchfell.  Der  Pylorus  ist  fest  zusammengezogen, 
die  Cardia  vollkommen  erschlafft,  der  Magen,  ebenfalls  schlaff,  fährt 
vielleicht  aiiliperistaltischi-  Bewegungen  aus.  Bei  der  erwähnten 
tiefen  Inspiration  wird  Mageninhalt  in  die  Speiseröhre  angesogen. 
Das  ist  leicht  möglicli,  denn  deren  Ringmuskel  sind  erschlafft,  ihre 
LängSHchichten  zusammengezogen.  Sie  ist  also  jedenfalls  stark  er- 
weitert und  setzt  dem  Mageninhalt  nur  äusserst  geringe  Wider- 
stände entgegen.  Durch  die  heftige  Kontraktion  von  Zwerchfell 
und  Bauchmuskeln  werden  nnii  Oesophagus  und  der  mit  ihm  in 
offener  \'erbinduug  stehende  Magen  entleert,   einfacli  ausgedrückt. 

Diese  Keilie  komjslizierter  Bewegungen.  lUe,  um  den  genannten  Erfolg 
KU  lialien,  allu  In  bestiiuinter  sorgfältig  abgestufler  Rpibenfolge  ablaufen 
niQii<ien,  wenlcn  vom  verlängerten  Mark  aus  bervorgerufeii  und  zwar  von 
einer  Stelle  aus,  die  dem  Atemzentrum  n;ihe  Weitt.  Sie  ist  einmal  durch 
inlracerebralo  Prozesse  und  Gifte  direkt  erresluir,  wird  aber  häuhger 
reflektorisch  gereizt  und  zwar  am  häutigsten  von  den  Magenfisteu  des 
Viigub,  vor  allem  von  ihren  EiidigunKcn  in  der  Niiln-  der  Cardia  aus. 
Mftgliclierweise  kann  auch  die  Erregung  der  Vagusstämme  wirksam  sein. 
So  entsteht  vielleicht  das  Erbrechen  im  Gefolge  von  Druckerhöhung  des 
Ijiiuor  ccrebrali».  Doch  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass  dieses  Moment 
auch  auf  die  Endigung  der  Nerven  in  der  Medutla  selbst  wirkt.  Sehr 
hanlig    sind    endlich    noch    reflektorische  Erregungen    von  allen  möglichen 


1)  BiJBitR  in  Traulie»  BeiIrSgeu  zur  cJtp.  Path.  u,  Physiologie.  1.    S.  1.  — 
ConmiKiM,  .Vlig.  Patli.    '.'.  Aufl.  2.    t?.  39.    —   H.  Mayek  in  Herniaons  Handb.  i 
der  Phy-^iologie.  5.  11.    J».  AHi.  —  .Tasowski,  Volkmanns  kliii.  Vorträge.  N.  F. 
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Stellen    ile*  Körpers,    besonders    von   dcu   verschiedenen  Stellen   des   I'eri- 
toneiims  aus. 

Die  Brechbewegungen  rufen  aicht  nnr  am  Magen  Veränderungt-n 
litJiTor,  sondern  sind,  wie  erwähnt,  von  stärkstem  Eiuflnss  auf  den 
intrathorakalen  mid  den  ßliit-Dnick.  Wie  Traube  ')  gezeigt  hat. 
sinkt  der  Biutdi'Uck  anfangs  unter  Auftreten  von  Vagiispulsen,  um 
nachher  am  Ende  des  Brecliaktes  bei  gleichzeitiger  Pulsbeschleuni- 
giing  zu  steigen.  Auch  die  im  Beginn  des  Erbrechens  nachweis- 
baren Erhöhungen  der  Speichel-  and  Schweissabsonderung  erweisen, 
wie  ausgedehnt«  Erregungen  der  Brechreiz  im  Organismus  erzeugt. 

Wir  kommen  noch  zu  den  Empfliidaiicpeii,  welche  von  seitea  de» 
kranltei]  Magens  ausKelOst  werden  kSnnen.  Der  Gesunde  merkt  von 
seinem  Organ  nur  dann  etwas,  wenn  er  Hunger  hat  oder  der  Magen 
stark  überfüllt  ist.  Das  Hungergefühl  steht  unzweifelhaft  mit  dem 
Zustande  desselben  in  Zusammenhang,  doch  vermögen  wir  bislier 
nicht  zu  sagen,  worin  das  auslösende  Moment  liegt.  Auch  die  Därme 
sind  von  Bedeutung  für  die  Entstehung  des  Hungergefühls.  Wenigstens 
kennt  man  bei  starkem  Hunger  Eniphndungen  in  ihnen  und  es  ist 
an  Kranken  mit  Darmfisteln  gesehen  worden,  dass  jene  durch  die 
Füllung  des  Magens  nicht  vollständig  aufgehoben,  sondern  erst  ge- 
stillt wurden,  nachdetti  auch  in  den  Darm  Nahrung  eingeschoben 
war.-')  Sicher  ist  der  Zustand  unserer  Psyche  ebenfalls  direkt  von 
Einfluss,  Fraglich  bleibt  nur,  wie  weit  das  Bedürfnis  der  Körper- 
zellen nach  Nahrungszufuhr  bedeutungsvoll  wird.  Auch  daRir  könnte 
manches  sprechen,  z.  B.  der  Hunger  umncher  Diabetiker  und  der  nach 
starken  Muskelbewegungen.  Jedenfalls  ist  der  Zustand  des  Magens 
in  erster  Linie  maßgebend.  Wir  finden  Steigerung  des  Hungerge- 
fahls  in  manchen  Fällen  von  Superacidität  oder  Ulcus  ventriculi, 
wenn  vorwiegend  Fleisch  genossen  und  dementsi»rechend  der  Mageu 
rasch  leer  wird.  Viel  häufiger  ist  bei  den  verschiedensten  Formen 
von  Magenstörung  Mangel  an  Hangergefühl  und  deswegen  vermin- 
derter Trieb  zur  Nahrungsaufnahme  (Appetitlosigkeit).  Beide 
Begritle  sind  nicht  völlig  gleich.  Zuweilen  haben  die  Kranken  doch 
Hunger,  aber  sie  können  nicht  essen,  weil  der  „Appetit"  fehlt.  Ks 
ist  bis  jetzt  noch  nicht  zu  entscheiden,  welche  Veränderungen  der 
Magentätigkeit  das  Bestimmende  für  die  Erzeugung  der  Appetit- 
losigkeit sind  —  wir  beobachten  sie  jedenfalls  hei  Störungen  der 
Sekretion  und  der  Motilität. 


1)  TttAtrne,  Dlv  ^yiopininv  der  Krauklieiten  des  Respimtioas-  u,  Zirkid«- 
tionsapporntes.    Berliu  18Q7. 

2)  Bi'Si.n.  Virch.  Ar«U.  U.    .S.  140. 
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Der  Mag«j. 


Das  Gefühl  von  Druck  und  Völle,  wt-lehes  Gesunde  erst 
nach  recht  starker  Überfiillung  des  Magens  empfinden,  tritt  bei 
Kranken  schon  viel  früher  ein,  d.  h.  ehe  die  Ausdehnung  der  Magen- 
wand  iiherhauiit  liöhere  Grade  erreicht.  Bei  schnell  entstehenden 
Dilatationen  ist  es  entschieden  am  häutigsten  und  fehlt  nicht  selten, 
wenn  das  Organ  allmählich  ausgeweitet  wii*d.  Das  spricht  daftir, 
dass  für  seine  lienese  eine  erhöhte  Spannung  der  Magen  wand  doch 
von  Bedeutung  ist 

Sehr    häutig    und    aus    den   mannigfachsten   Ursachen   werden 
Schmerzen  am  Magen  beobachtet    So  zunächst  bei  Ulzerationeu 
•der  Wand,  also  beiin   runden  Magengeschwür  und  Carcinom,    Es 
liegt  nahe,  hier  Säurereizungen  des  Geschw Urgrunds  durch  SalzsÄure 
oder  organische  Säuren  anzunehmen.    Wissen   wir  doch  von  den- 
selben,   dass    sie   sogar    bei    intaktem    Epithel    zu    sehr    heftigen 
Schmerzen  Veranlassung  gebe»  können.  Sie  erregen  dann  vielleicht 
deren  sensible  Nerven  direkt  Wahrscheinlich  sind  aber  nicht  selten 
die  Muskeln  als  Zwischenglied  eingeschaltet  d.  h,  es  entstehen  durch 
den  Reiz  der  Säuren  echte  Muskelkrämpfe,  besonders  am  Pylorus 
oder  auch  an  der  Cardia,   und  diese  sind  dann  recht  schmerzhaft 
wie  das  auch  von  den  Kontraktionszuständen  der  Darmumsknlatur 
bekannt  ist   So  ist  es  sehr  leicht  möglich,  dass  die  im  \'oIksmunde 
als  Magenkrämpfe  bezeichneten  Zustände  auch  wirklichen  Krämpfen 
der  Muskulatur  entsprechen.    Und  solche  wären  dann  durch   die 
mannigfachsten  Momente,  z.  B.  eben  durch  .starke  Säurewirkung  be- 
sonders bei  Substatizverlusten  auslösbar.     Auch  echte   Neuralgien 
der  Magennerven  dürften  vorkommen.   Manche  der  unter  dem  Nauien 
Cardialgie  bezeichneten  Zustände  gehören  hierher.  Über  das  aus- 
li3sende  Moment  sind  wir  hier  ebenso  im   unklaren  wie  bei   allen 
echten   Neuralgien.    Die  fürchterlichen  als  „gastrische  Krisen"   bei 
Tabes  und  anderen  Splimlleiden  auftretenden  Schmerzen  dürften  in 
Degenerationen  und  dadurch  geschaffenen  Erregungszuständen  von 
Vagusfa,sern  ihre  Ursache  haben. 

Auch  au  anderen  Körperstelleu  können  vom  Magen  aus  allerlei 
merkwürdige  Symptome  hervorgerufen  werden.  Von  den  epilepsie- 
und  tetanieartigen  Krämpfen  sprachen  wir  schon.  Dazu  kommen 
iiocJj  vasüiiiotorische  Erscheinungen  sowie  Parästhesien  und  Neu- 
ralgien an  allen  möglichen  (Jrten.  KndUeh  können  Zustände  von 
Migräne  und  Sehwindel  vom  Magen  aus  erzengt  werden,  sowie  Ano- 
malien der  Innervation  von  Herz  und  Lungen,  z.  B.  Husten,  Das 
ist  alles  für  den  Arzt  von  grösster  Bedeutung  und  für  die  Erklärung 
der  funktionellen  Zusammenhänge  dürften  auch   hier   wieder  teils 
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reflektorische  Vorgänge,  teils  die  Wirkung  von  iui  Magen  gebildeten 
Giften  in  Betracht  kommen.  Die  E]rforschung  des  letzteren  Moments 
dürfte  grosse  Krfolge  versprechen,  wenn  Vorsicht  und  scharfe  Kritik 
die  rntersuchungen  leiten. 


Es  wurde  versucht  darzulegen,  wie  die  einzelneu  Leistungen 
des  Magens  pathulogisch  gestört  sein  können  und  wie  gerade  an 
diesem  Organ  die  luannigfaehsteu  Kombinationen  von  St^'irungen  vor- 
kommen. Das  war  ja  bis  zu  einem  gewissen  Grade  charakteristisch 
für  den  Magen,  dass  eine  Art  von  Fuuktionsveränderung  so  häufig 
andere  nach  sich  zieht.  Allerdings  ist  der  genauere  Einblick  in 
den  innern  Zusammenliang  der  einzelnen  Erscheinungen  vielfach 
noch  verschlossen.  Auf  Grund  des  Besprochenen  lässt  sich  eine 
Zahl  der  den  Arzt  beschäftigenden  Anomalien  der  Magentatigkeit 
verstehen.  Man  kann  z.  B.  sagen:  in  dem  einen  Kall  ist  eine  zu 
geringe  Absonderung  von  Magensaft,  in  dem  anderen  eine  Schwäche 
der  Magenbewegungen  das  eigentlich  Maßgebende  und  davon  gelit 
alles  übrige  aus.  Es  lässt  sich  also  die  Art  der  im  Mittelpunkt 
stehenden  FunktiousstJjrung  nicht  selten  mit  Sicherheit  erkennen, 
Soll  die  Diagnose  vollständig  sein,  so  müsste  gleichzeitig  noch  die 
anatomische  \'eränderung  des  Magens  bekannt  sein.  Das  tuhrt  zu 
der  Frage:  Entsprechen  bestimmten  Anomalien  der  Funktion  solche 
der  Struktur?  Im  allgemeinen  sicher  nicht  Durch  die  Untei"suchuug 
der  \  erdauung  siud  direkt  erkennbar  nur  die  funktionellen  Störungen, 
die  der  „Dyspepsia  gastrica".  Häufig  gelingt  es  ja  auch  noch 
weitere  UnterMbteilnngeii  zu  unterscheiden,  besonders  mit  Hilfe  der 
physikalüicheu  Diagnostik.  Aber  eine  direkte  Beziehung  zwischen 
Auomalien  der  Funktion  und  anatomischen  Veränderungen  der 
Schleimhaut  ist  noch  nicht  hergestellt  besonder.-;  weiss  niemand, 
wie  hüufig  die  so  oft  gebrauchte  Bezeichnung  Katarrh')  auch  wirk- 
lich mit  Aecht  verwendet  wird!  Dass  unsere  Kenntnisse  über  diese 
Dinge  so  gering  sind,  erscheint  verständlich,  denn  viele  Magenkrank- 
heiten sind  nicht  derart  schwer,  dass  sie  Gelegenheit  zur  Ausführung 
Ton  Autopsien  geben.  Vor  allen  Dingen  aber  verändert  .sich  die 
Schleimhaut  sehr  schnell  nach  dem  Tode  und  deswegen  müssen  für 
eine  anat^omische  Untersuchung  ganz  besondere  Vorsichtsmaßregeln 
getroffen  werden.    Wir  sind  demnach  über  die  Beziehung  zwischen 


1)  8.  d.  tnterea»ant«n  AusftlhruDgen  von  F.  .V.  Hoffxakn  in  seiner  ftUg. 
Therapie. 
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Die  Terdanung. 


Art  der  anatotiiiscbeQ  und  fimktiouellen  Störungeu  Terliältnisinässig 
wellig  nnterrichtet 

Andererseits  triftt  der  Arzt  gar  nicht  selten  auch  Krankt-  mit 
lebhaftesten  Klagen  über  Magenbeschwerden:  mit  Appetitlosigkeit, 
mit  Neigung  zu  Übelkeit,  Gefühl  vim  Druck  und  Vollsein  in  der 
Magengegeud,  oft  sogar  mit  Schmerzen,  bei  denen  die  sorgfältigste 
Untersuchung  der  sekretorischen  und  motttrischen  Vei'hältnisse  des 
Magens  nichts  Abnormes  erkennen  lässt. 

In  einem  Teil  dieser  Fälle  dürfte  eine  ausserordentlieh  grosse 
Zartheit  und  Empfindlichkeit  des  Magens  bestehen.  Wenn  die  be- 
treffenden Leute  sich  vorsichtig  mit  Art  und  Menge  ihrer  Speisen 
und  Getränke  halten,  so  sind  luaiiche  frei  von  Beschwerden.  Auch 
zahlreiche  gesunde  Menschen  haben  Idiosynkrasien  gegen  einzelne 
NahrungsstofFe.  Hier  gelten  aber  diese  so  weit,  dass  viele  Sub- 
stanzen nicht  mehr  vertragen  werden.  Dann  können  die  beti'eft'en- 
den  Leute  natürlich  in  ihrer  Ernährung  bedenklich  leiden  und  sind 
fiir  das  gewöhnliche  Leben  nicht  brauchbar, 

Oder  die  Magenstörungen  sind  manchmal  vorlianden,  manchmal 
fehlen  sie.  Ihr  Auftreten  ist  im  wesentlichen  unabhängig  von  der 
Art  der  aufgenommenen  Speisen,  richtet  sich  vielmehr  nach  deut 
psychischen  Zustand  der  Leute,  oder  die  Gründe  dafür  sind  unbekannt. 
Doch  ist  auch  dann  die  Bedeutung  und  der  Einfluss  des  psychischen 
Zustandes  unverkennbar.  Das  sind  die  vor  alletn  durch  Leihe  be- 
schriebenen Zustände  vun  „nervSser  DjspepgJe'".  Sie  werden  in  dem 
Maße  häufiger,  wie  die  Widerstandsfähigkeit  der  Bevölkerung  gegen 
allerlei  Unannehmlichkeiten  des  Lebens  sinkt,  und  wie  diese  ihren 
Einfluss  auf  körperliche  Vorgänge  geltend  machen.  Von  welch 
ausserordentlicher  Bedeutung  der  Zustand  unserer  Seele  gerade  auf 
die  Verrichtungen  fle.s  Magens  ist,  weiss  jeder  von  sich  selbst  her, 
nnd  es  wird  deshalb  auch  verständlich,  dass  psychische  Störunge» 
bei  manchen  direkt  pathologische  Erscheinungen  von  selten  des- 
selben zu  erzeugen  vermögen.  Dann  kann  jede  Funktion  für  sich  in 
der  verschiedeuartigüten  Weise  betroffen  sein  —  beinahe  alleü,  was 
wir  im  vorausgehenden  darzulegen  versuchten,  kommt  bei  diesen 
Zuständen  von  nervöser  Dyspepsie  vor.  Wie  Strümpell  in  einem 
vortrefflichen  Aufsatz ')  hervorhebt,  müsste  man  direkt  von  einer 
„psychischen  Dyspepsie"  reden- 


1)  STBeMi'Ei.!,,  Atl'Ii,  f.  kliu.  Med.  73.    S.  072. 
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Ehe  wir  auf  die  Störung  i\n-  im  Darm  ablaufenden  Prozesse 
eingehen  können,  muss  die  Pathologie  der  ilini  zufliessenden  Sekrete 
und  ihrer  Bildungsorgane  besprochen  werden. 


Die  Störungen  der  (!}allena1tsclii>idang.''i 

Über  die  Veränderungen  der  ausgeschiedenen  (iallennienge 
bei  Krankheiten  des  Menschen  wissen  wir  nichts  Sicheres,  denn  die 
vorliegenden  Beobachtungen  sind  nicht  einwandfrei.  Auf  Grund  der 
physiologischen  Verhältnisse  diirf  man  mit  Sicherheit  annehmen, 
dass  in  allen  Krankheiten,  welche  mit  verminderter  Nahrungsauf- 
nahnie  verbunden  sind,  auch  die  abgesonderten  Gallen  mengen  sinken, 
I  besonders  werden  rholate  und  Wasser  vermindert.  Betreffs  der 
'Farbstoffe  nniss  das  Urteil  sehr  zurückhaltend  sein,  weil  auch  aiu 
Gesunden  beträchtliche  Schwankungen  vorkommen.  Besser  orientiert 
ist  man  über  Variationen  der  Zusammensetzung.  Leicht  diffusible 
Körper,  welche  in  abnormer  Weise  im  Blute  kreisen,  gehen  leicht 
in  die  Galle  über,  z.  B.  Zucker,  wenn  das  Blut  mehr  als  0,3  Pi'oz. 
enthält  Auch  andere  Stoffe  werden  mit  der  Galle  ausgeschieden. 
Dieselben  brauchen  nicht  angeüiihrt  zu  werden,  weil  ihre  Gegenwart 
weder  für  die  Verdauung  noch  sonst  Bedeutung  bat-i 

Zuweilen  soll  Eiweiss  in  der  (Talle  auftreten.  In  einzehieu 
Fällen  hat  man  am  Menschen  eine  starke  Abnahme  der  Farbstoft'e 
beobachtet.  Das  scheint  manchmal  bei  Degeneration  der  Leberzellen 
und  während  des  Fiebers  von  Infektionskrankheiten  vorzukommen.-') 
Doch  ist  es  auch  bei  diesen  ZustÄnden  sicher  nicht  das  Gewöhn- 
liche. Genauere  Beobachtungen  müssen  erst  noch  den  Grund  der 
merkwürdigen  Erscheinung  aufdecken. 


1)  Über  paüiol,  Physiologie  der  Galle  e,  Cokjciieim,  AUg.  Patli.  2.  .\iiH. 
5-  S.  Ö2;  Stadelmasn,  Der  Ikterus.  Stuttgart  IKUt  Prehiihs,  Klinik  der 
Leberkriiokheiteii :  Levden,  Pathtd,  des  Iktenis;  Cuahcot,  MiiliuüeB  ilii  foie  et 
des  reinä.  Paris  1S91 ;  v.  NiiottUEN,  Patliol.  des  StoffwediHel!<;  Mi3!ki>wski8  Re- 
ferat in  deu  Ergebnissen  der  allgetu.  Path.  ü.  18S)T.  S.  liOU  gibt  die  Literatur; 
QfiscKE  u.  Hiii'pE-^EYi.BK,  Die  Krankheiten  der  Leber  in  Notlmajtel*  Handb. 
Band  18.  —  G.vmgke,  Pliyjiiot.  Chemie  der  Verdauung,    Übcrset/t  18Ö7. 

2J  iJuiammeuKt^Kung  der  Stoflc  bei  Cuakidt  1,  i', ;  Peii-ku,  Ztft.  f.  klin. 
led.  4.  S.  402;  Fn-EUXE,  Virt'h,  Arcli.  117.  S.  115;  Pisksti,  Arch.  f.  csppr, 
?RlJr.  2.    B.  219;  Gamgkb  L  h.    S.  .Wü. 

3)  ZU.  bei  Gamgee  1.  c.    S.  38T. 


Die  V^erdaiiung, 

Sehr  wichtig  sind  die  Veränderungen  der  Galle' ,  welche  nach  der 
Einwirkung  einzelner  Gift»:-  auf  Blut  und  Leber  eintreten.  Wenn 
Hämoglobin  im  Serum  gelöst  wird  oder  grössere  Mengen 
roter  Körper  rasch  zerfallen,  so  bemächtigen  sich  zahlreiche 
Organe  des  Farbstofl's  's.  S.  151  ff.).  In  erster  Linie  tun  es  die  Leber- 
zellen. Sie  bildet)  dann  eine  veränderte  Galli*  und  zwar  sinkt  zii- 
uHchst  ihre  Menge.  Dabei  ist  die  absolute  Quantität  des  Farbstofls 
nicht  unbeträchtlicli  erhöht,  die  der  Cholate  unverändert  oder  eher 
geringer.  Nicht  selten  enthält  sie  sogar  unverändertes  Oxyhänio- 
globin^'  und  dies  schon  lange,  ehe  die  Nieren  den  im  Blut  gelösten 
Farbstoli"  wegnehmen. 

Ebenso  wie  das  Hämoglobin  verändern  auch  Gifte  die  Be- 
schaffenheit der  Galle,  machen  sie  ..pleiochromisch",  wie  Stadel- 
mann diesen  Zustand  bezeichnet.  Wir  nennen  z.  B.  Toluylen- 
diamiu,  Ar.senwasserstoff,  Phosphor. 

Die  ersten  beiden  zerstören  rote  Blutkörjierelieii.  wühictid  t.k'r  Phosplioi 
da.H  an  Mensciien  «lul  Saugetieren  sicher  nielit  lut.  Die  Zusammensetzung 
der  Galle  ist  bei  deii  genannten  Vergiftungen  nicht  immer  die  gleiche. 
Zwar  erscheint  ihre  Meufic  anfangs  wenigstens  stets  vermindert  und  ebenso 
die  absolute  Quantität  der  Farbstoft'e  immer  crhölit  zu  sein,  in  nianclicn 
Fallen  sogar  um  das  Mehrfache  der  Norm.  Die  Cholate  «itid  jedenfalls 
nie  so  vermelirf  wie  die  Pigmente.  Hriufig  i>t  ilire  Quantitilt  unversindert 
oder  sogar  stark  herabgC'..etÄt,  Wohl  aber  ist  die  Konsistenz  der  Galle 
immer  eine  ganz  andere,  eine  sehr  viel  Küliere,  und  auch  ihre  eigentllm- 
Hcben  schleimigen  Nukleoalbimiine  siud  vermehrt  —  auf  die  meclianischen 
Verhältnisse  kommen  wir  nouhnsals  zu  sprechen.  Im  weiteren  Verlaufe 
wird  wieder  mehr  Galle  abgeschieden,  ihre  Zusammensetzung  äotlert  sich 
fortdauernd  und  ist  dann  in  verschiedene»  Fällen  verschieden.  Meist  wird 
sie  dann  vorübergeliend  auch  bell  und  trftbe  und  stark  scldeiraig,  so  be- 
sonders bei  der  Toluylendianiin-  und  auch  bei  ilcr  Phospborvergiftung. 

Die  Urs;idi('  tli-r  veramb'rten  lU'schaffiMdieit  der  (ialle  durfte  darin 
Hegen,  dass  die  erwültnten  Stott'c  einen  eigentümliclien  Eiiitluss  auf  die 
Leberzellen  haben:  sie  i'egen  dieselben  zu  einseitig  erhöhter  Sekretion, 
nämlich  zu  verstärkter  Produktion  von  GuUenpiginent  an,  wilhrend  die  Ent- 


1}  Eine  auigeKeichnete  znaaininenfasKende  Darstelhiug  der  in  Betracht 
kommenden  Verhältnisse  bei  Stadelmank,  Der  Ikterus,  Stnttpiirt  18B1 ;  ».ferner 
NA^'^T^■,  Arcb.  f.  Pbysiol.  1868.  S.  401;  1869.  S.  570;  Stadeima-vv,  Areli.  f. 
klin.  Med.  i?,.  S,  527.  —  Polyeliolie  «.  Pleiochromie:  MistKtiWs'Ki  u.  Nahnyx, 
AreL.  f.  exp.  Path.  21.  S.  1;  SfAOELijiAirN,  Arch.  f.  kliu.  Med.  43.  f^.  527.  — 
Toluylendiamiti  und  Arsen waBserstoft':  Stadki-Masn,  Areli,  f.  exp.  Patbol.  14. 
B.  231;  lö-  8.  '.'.31 ;  16.  S.  118  u.  221;  23.  S.  427.  —  Pbosphor;  Ptabeima»», 
Areh.  f.  esp.  Patli.  24.  S.  270;  Herff.,  Ikterus;  EnsTKls",  Arcb.  der  Heilkunde. 
8.  —  Hämoglobiu:  VtiüSius,  Arcb,  f,  exp.  Puth.  11.  S.  427;  Stadklmass,  Eben- 
da. 15.    S.  337;  27,  S.  !)3;  Tarch.\xoi'k.  Pftttgers  Arcb,  9.    S.  3, 

2)  FiLEicSK,  Vircli.  Aruh.  121,    S,  (J05.  —  Sterx,  Ebenda.  123.    S.  33. 
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sti'liuiijt  der  Gallensfuiren  vielfach  sogar  gehemmt  ist,  Die  Stoffe,  welclio 
Rlutkörpt'i-cheii  auflösen,  wirken  ilann  doppelt:  einmal  durch  die  Alterntioii 
di'^  Hitmofjlobids,  aber  sicher  auch  dnreh  die  Leberzellpn. 

Cber  das  Verhalten  der  Galle  bei  anderen  Leberkratiklieiteii, 
iils  den  durch  die  genanuton  Gifte  (Toluyleiidiaiuio,  Phosphor)  er- 
zengten Veränderungen,  sind  wir  wenig  unterrichtet  Auf  die 
Uniwandlnng,  welche  sie  unter  dein  Einfluss  von  Stanungen  iu  der 
(Tallenblaiie  erleidet  ''\  werden  wir  später  eingehett. 

äehr  häußg  scheiden  sich  Konkreiiieiite  aus  der  Galle  ah  (IJalleu- 
stelne).  ■''  Fast  stets  geschieht  dies  in  der  Bluse  selbst  und  nur 
recht  selten  in  den  Gallengäiigeu  in  und  ausserhalb  der  Leber.  Zti- 
weilen  entsteht  nur  ein  Stein,  sehr  viel  häufiger  aber  bilden  sich 
gleichzeitig  tiiehrere,  oft  sogar  recht  viele  —  hunderte  hat  uian 
gleichzeitig  gesehen.  Die  iu  einer  Blase  vorltandeneu  Steine  sind 
offenbar  häufiger  zn  gleichen,  als  za  verschiedenen  Zeiten  entstanden. 
Das  hängt  wohl  damit  zusammen,  dass,  wenn  einmal  Konkremente 
sich  gebildet  haben,  diese  als  ge Wissermassen  als  „ Kristallisations- 
zentren"  flir  die  in  Betracht  koniuienden,  zur  Ausscheidung  ge- 
laugenden Stoffe  wirken.-' I    Ihre  Grösse  wech.selt  ausserordentlich. 

Die  Steint'  bestehen  ganz  vorwiegend  aus  Chulestearin  und 
Bilirubiukalk.  am  häutigsten  aus  beiden  Stoffen.  Doch  kommen  auch 
Konkremente  vor,  welche  mir  einen  der  beiden  Körper  enthalten. 
Neben  diesen  beiden  Hauptbestandteilen  findet  man  in  ihnen  in- 
fonstant  Calciunikarbonat,  schwere  Metalle,  reine  Farbstoffe  und 
deren  Derivate. 

Die  genannten  Stoffe  fallen  nicht  aus,  weil  sie  in  erhöhter 
Menge  vom  Organismus  gebildet  und  in  die  Galle  abgeschieden 
werden.  Wir  wissen  jetzt,  dank  den  ausgezeichneten  Untersuchungen 
NAci'YNs,  dass  die  Menge  des  Chulestearins  und  des  Kalkes  in  der 
Galle  ganz  unabhängig  von  Nahrung  und  Stoffwechsel  ist.  Beide 
Körper  stammen  wahrscheinlich  hauptsächlich  von  den  Epithelien 
der  Gallcnwege.  Weshalb  fallen  nun  Cholestearin  und  Bilirubinkalk 
aus?  Für  Cholestearin  hat  die  Galle  reichliche  Lösungsmittel  in  den 


li  f?.  Neumkihter,  ^^itxber.  der  pliyrikaliscU-raedizin.  (ie«ellBdi.  zu  Würis- 
hiirg.  18f«i. 

2;  Naikys,  Klinik  der  Cholelithiasie.  Leipzig  18U1.  —  Frekuhs-,  Lehcr- 
kraukheit«!!.  —  Nausts,  Kongr.  f.  innere  Med.  18ÖS.  S.  17.  —  FüiuiHiNor.B, 
Ehi-ud«.  S.  39.  Diakuasion  daselbst.  —  Rigdei,,  Erfiihrungen  Ober  die  Galleii' 
steiukranklu'it.  Berlin  1892.  —  l»ers.  in  Stintring  und  Penzoldta  Handbuch 
der  speziellen  Therapie  4.  Band.  —  Gumpiieciit,  Deutsche  med.  Web».  181).1 
Nr.  14  ff. 

3i  Stoij!,  Karlsbader  NntiirforscherverHammlung.    .Sektion  für  Chirarpie. 
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*ie  Verdfttning. 


Cholaten,  Seiten  imd  Fetteu,  Weit  gi*össere  Mengen  dieses  Körpers, 
als  je  in  der  Galle  vorkommen,  könnten  durch  die  genannten  Stoße 
in  Lösung  gehalten  werden.  Weder  die  zersetzte  nocli  die  einge- 
engte Galle  als  solche  läi-st  es  je  ausfallen.  Ungelöstes  Cholesteariu 
kann  vielmehr  nur  unter  zwei  Umständen  in  der  Galle  auftreten:  ent- 
weder es  kommt  mit  abgestossenen  Zellen  hinein,  oder  es  kristallisiert 
fius,  wenn  geeignete  Kristallisationspunkte  vorhanden  sind.  Bilirubin- 
kalk  fällt  aus  der  cholat-  und  kalkhaltigen  (-Jalle  wahrscheinlich  nur 
bei  bestitrniiter  Reaktion  und  bei  (Gegenwart  von  Eiweisakfirpero  aus. 
Die  Bedingungen  für  die  Wirksamkeit  dieser  Momente  sind  nun 
gegeben,  wenn  die  (jalle  stagniert  und  infiziert  wird.  Im  Alter  wird 
die  Muskulatur  der  Gallenwege  atrophisch,  die  Bewegung  der  Galle 
also  gehemmt.  Bei  Frauen  führen  Schnüren  nnd  Graviditäten  jax 
Verzerrung  und  Verlegung  der  gi-ossen  Gallenwege  und  der  Blase 
—  wiederum  also  Stagnation.  Im  höheren  Alter  und  bei  Frauen, 
die  geboren  haben,  sind  aber  Gallensteine  ganz  überwiegend  häufig. 
Stagnation  ist  neben  hereditärer  Belastung  das  einzige  bekannte 
Moment,  welches  die  Entstehung  von  Gallensteinen  begünstigt.  Nun 
würde  man  zunächst  fragen:  Schädigt  etwa  die  stagnierende  Galle 
direkt  die  Epithelien  der  Wege  und  führt  deswegen  zur  Ahi;tossung 
von  solchen?   Zu  dieser  Annahme  haben  wir  keinerlei  Berechtigung. 

Wohl  aber  liegt  der  Gedanke  sehr  nahe,  dass  durch  Stauung 
die  Wucherung  Katarrh  erzeugender  Mikroorganismen  begünstigt 
wird.  Die  normale  Galle  des  gesunden  Menschen  ist  meist  steril,  obwohl 
(iallenwege  und  Darm  ja  immer  in  offener  Verbindung  .stehen. '  i  Das 
liegt  sicher  in  erster  Linie  an  der  Bewegung  dei'  Flüssigkeit.  In 
gleichmässigem  Strome  geht  sie  von  der  Leber  zum  Darm  zu  und 
spült  deshalb  alle  fremden  Eindringliuge  in  diesen  hinein.  So  ge- 
lingt es  ihr  sogar  häufig,  künstlich  eingebrachte  Mikroorganismen  zn 
entfernen,  uhne  dass  dem  Organismus  irgendwie  stärkerer  Schaden 
erwächst.-")  Dagegen  wuchern  dieselheu  in  der  Halle  sogleich,  wenn 
sie  z.  B,  durch  Unterbindung  des  ("'holedothus  angestaut  wird.  Und 
im  Tierversuch  genügt,  der  Verschluss  des  grossen  Gallengangs  allein 
schon  dazu  die  Galle  zu  infizieren  ^),  man  braucht  dann  Mikroorga- 
nismen gar  nicht  erst  in  sie  hinein  zu  bringen.  Wahrscheinlich  ver- 
mögen sich  dieselben  vom  Darm  aus  durch  die  Ligatur  nach  oben 
in  die  stagnierende  Galle  fortzupflanzen  und  dort  zu  wuchern. 

Nun  findet  man  die  Galle  des  Menschen   bei  Krankheiten,  be- 


ll Vgl.  E.  Fbäskel  und  P.  Khaisk,  '/Ah.  f.  Hygiene.  :i2. 

2)  S.  Naunyn',  Chölelithiasis. 

3)  HoMES,  Ztrbl.  f.  Pathol.  5.  1801.    S.  ^2',. 
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sonders  bei  Infektion^crankbeiten,  'i.  B.  hei  Abdoniiiialtvphus  oder 
Pneumonie  sehr  häufig  bakterieiihaltig '  i  und  es  bestebeu  danu  zwei 
Möglichkeit  für  die  Art  der  Invasion:  die  Miki-oben  können  vom 
Blnt  aus  oder  vom  Darm  her  in  die  Gallenwege  eindringen.  In 
Wirklichkeit  komnit  wohl  beides  in  Betracht.  Wahrscheinlich  sind 
für  vei*schiedene  Mikroorganismen  verschiedene  Wege  bedeutungs- 
voll, z.  B.  für  das  Bacterium  coli  liegt  es  am  nächsten,  eine  Ein- 
wanderung ans  dem  Dnrm  anzunehmen.  Wuchern  nun  aber  Mikroben 
in  der  tTalle.  so  können  ihre  Zersetzungsprodukte  die  Schleiudiant 
der  Gänge  reizen:  Epithelien  werden  abge.stossen,  jetzt  ist  ungelöstes 
Cholestearin  vorhanden,  jetzt  gibt  es  Kristullisationszentren.  Nun 
fiillt  Bilirubin  in  Verbindung  mit  dem  Kalk  der  Epithelien  als  Biii- 
rubinkalk  aus  und  teils  ans  amorphem  Cholestearin,  teils  aus  sand- 
artigem  Bilirnbinkalk  eutstehen  jetzt  die  ersten  Anfange  der  Kon- 
kremente. Ihi'e  weitere  Ausbildung  erfolgt,  wie  Napnyn  iiberzeugeud 
nachweist,  durch  Ablagerung.  Einwanderung  sowie  Aus-  und  Um- 
kristallisieren namentlich  von  Cholestearin. 

Wir  wissen  also  sicher,  dass  Bakterien,  welche  in  die  Gallen- 
wege einwanderten,  dort,  namentlich  wenn  die  Galle  gestaut  ist, 
einen  Katarrh  erzeugen  können,  sowie  dass  dieser  die  Entstehung 
von  Steinen  wohl  befördern  kann.  Wir  wissen  weiter,  dass  Mikro- 
organismen bei  mannigfachen  Gelegenheiten  in  die  Galle  übergehen. 
n")b  aber  die  ( 4 aliensteine  des  Menschen  min  wirklich  auch  ihre  Ent- 
stehung in  erster  Linie  der  Tätigkeit  von  Bakterien  verdanken,  ist 
doch  noch  fraglich,  noch  nicht  mit  Sicherheit  erwiesen.  Zwar  sind 
einige  Male  im  Innern  von  Gallensteinen  Bakterien  gefunden  worden 
—  viel  häufiger  wurden  sie  aber  vermisst.  Nenerdings  ist  es 
sogar  gelungen,  mit  Hilfe  von  Bakterien  Steine  zu  erzeugen.^) 
Andererseits  spricht  doch  sehr  vieles  dafür,  dass  die  Prozesse  .so 
verlaufen,  wie  es  oben  skizziert  wurde;  vor  allem  würde  der 
ganze  Vorgang  so  einigermassen  verständlich  sein-  In  der 
Regel  haben  die  bei  einem  Individuum  gefundenen  Steine  gleiches 
Alter  —  sie  würden  also  nach  dieser  Annahme  bei  einer  Ge- 
legenheit entstanden  sein,  Ks  scheint  nach  neueren  Beobachtungen 
sogar,    als    ob    sie    sich    nicht    selten    im    Anschluss    an    eine 


1)  Z.  B.  Cbiahi,  Ztft.  r.  neilkunde.  15.  S.  199.  Literatur  bei  Gimpbei  iit 
1.  c;  Nauntyn  1,  c;  Paltmt,  Artikel  „Gallenwege"  io  Lubarscli-Ostertag,  Er- 
gebniifse  der  patliol,  Morphologie  «.  Phyaiologie.  180t).  —  Cm  vru  und  Krai«. 
Ztft.  f.  Heilkunde.  18,    3.  509. 

2)  Vgl.  Navnys,  Der  heutige  ^tHod  der  Lehre  vou  der  Cholelitbiasis. 
13.  internal,  med.  KoDgress. 


31G 


I»ie  Yerdauuog. 


Infektiunskratiklieit,  z.  B,  Typhus,  entwickelten.  Die  Bakteriwi 
würden  also  nach  dieser  Annahme  bei  ii'g'end  einer  giinstigeu  (ye- 
legenheit  in  die  Gallenwege  eindringen,  dort  die  \'eranlassuug  zur 
Kntstehung  des  steinbildenden  Katarrhs  gehen  und  dann  in  der 
Kegel  absterben.  Letzteres  anzunehmen  ist  notwendig,  denn  nach 
vielfachen  Erfahrungen  der  Chirurgen  kann  die  neben  Steinen  vor- 
handene (jalle  lange  Zeit  hindurch  steril  sein. 

Die  Anwesenheit  von  Konkrementen  in  den  Galleuwegen  braucht 
keine  Krankheitserscheinungen  zu  machen.  Beeonder.s  dann  nicht, 
wenn  sie  sich  im  Zustande  der  Ruhe  befinden,  d.  h.  bei  offenein 
Ductus  cysticns  ruhig  in  der  Blase  liegen.  Andererseits  führt  aber 
ikueh  häufig  die  Cholelithiasls  zu  den  mannigfachsten  Nachteilen 
und  Gefahren  für  den  Organismus:  (lualvoUe  Schmerzanfälle,  Ent- 
zündungen, Adhäsionen  im  Peritoneum,  Perforationen,  Infektion  der 
Gallenwege.  Die  erste  Veranlassung  zur  Ausbildung  gefährlicher 
Zu,stäude  gibt,  wie  wii'  vor  allen  Dingen  aus  den  wichtigen  Beob- 
achtungen Riedels  wissen,  ein  entzündlicher  Prozess  in  der  Gallen- 
blase, Riedel  führt  ihn  auf  den  Reiz  der  Frenidkftrpei'  zurück  in 
Analogie  der  bei  den  Sequestern  auftretenden  Reizerscheinungen. 
Manchmal  geben  auch  Gewalteinwirkuugen  auf  den  Leib  die  Vei- 
anlassnug.  Durch  die  von  der  Blase  auf  den  Ausführungsgang  fort- 
schreitende Entzündung  oder  auch  durch  eingekeilte  Steine  wird 
nun  der  (Jysticus  verlegt.  Dann  entsteht  der  bekannte  Hydrops  der 
Gallenblase;  ihr  Inhalt  tauscht  seine  Htoffe  mit  denen  der  Lymph- 
gefasse  aus.  Zuerst  verschwinden  die  t'holate,  weiter  alle  übrigen 
Gallenbestandteile,  und  schliesslich  enthalt  sie  nur  noch  eine  helle 
Lösung  von  Salzen,  l'holest^^arin,  Nukleoalbumin  und  eiuen  eigen- 
tümlichen Eisweisskörper.'l  Wai-en  Bakterien  in  ihr,  so  kann  sie 
auch  vereitern  und  wahrscheinlich  ist  das  sogar  raüglicb  auch  ohne 
Hilfe  von  .Mikroorganismen,  wenigstens  kann  der  Kiter  der  Gallen- 
blase aseptisch  sein.  Ihre  entzündete  Wand  verwächst  nun  häufig 
mit  der  Umgebung,  kann  ulzerieren  oder  auch  perforiert  werden. 
Nicht  selten  treten  Steine  in  die  grossen  Gänge  und  richten  an 
deren  Wänden  die  gleichen  Verheerungen  an.  Damit  ist  der  Aus- 
gangspunkt für  eine  ganze  Reihe  entzündlicher  und  eitriger  Pro- 
zesse an  Leber,  Peritoneum,  Magen  und  Darm  gegeben. 

Durch  die  Stagnation  der  Galle  und  die  Läsionen  an  den  Wänden 
der  Ausführungsgänge  —  beides  ist  im  Gefolge  von  Kunkrement- 
bildung  oft  vorhanden  —  sowie  durch  Perforationsöft'nungen  wird 


1)  Nei-sreiirr™,  Siteber.  physik.  med,  Om.    WQrzhiirg  1890. 
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mm  andererseits  avicli  wieder  reiehlich  Gelegenlieit  zur  Iiifektioii 
der  Galle  gegeben  't:  vom  Darme  her  können  Mikroorganisaien 
hinaiifwandent,  und  wenn  solche  vom  Blut  her  in  die  Galle  ge- 
langen, 80  haften  sie  nun  besonders  leicht  and  bilden  ihrerseits 
wieder  die  Veranlassung  zur  Entstehung  allerhand  deletärer  Prozesse 
in  liallenwegen  und  Leber,  Es  ist  bekannt,  wie  leicht  sulche  nach 
Gallensteinen  eintreten.  Auch  bösartige  Neubildungen  können  sich 
fuif  dem  Boden  der  durch  die  Konkremente  gesetzten  Schleimhaut- 
läsionen entwickeln.  So  begleitet  das.t'arcinora  der  Gallenblase  ja 
leider  recht  häufig  die  Cholelithiasis  und  ist  sicher  dann  als  deren 
Folge  anzusehen. 

Am  meisten  gefurchtet  sind  aber  die  ti aliensteine  doch  wegen 
der  durch  sie  erzeugten  Koliken,   d.  s.  Anfälle  von  sehr  heftigen 
Schmerzen,  oft  mit  Erbrechen   und  Fieber.    Nicht  selten   besteht 
auch   Ikterus.     Sie  dauern   Stunden   bis  Tage  und  bringen  ihren 
Trägern  häufig  die  grössten  Qualen.    Die  pathologische  Grundlage 
dieser  Anfälle   besteht  zweifellos   in   P^iitziiudiingen    und    Muskel- 
krämpfen der  Gallenwege  —  auch  die  heftigen  Zusiimmenziehungeii 
der  Darm-  und  Ureterenwand  können  ja  äusserst  qualvoll  sein.    Es 
fragt  sich   nun,  wodurch   diese  entsteheu.     In   einer   .finzahl   von 
Fällen  wohl  dadurch,  dass  kleine  Steine  in  die  (fange  gelangen  und 
deren  Wände  reizen.    Sicher  kommen  aber,  wie  wir  durch  Risdel 
wissen,  Koliken  auch  zustande,  ohne  dass  überhaupt  die  Möglich- 
keit einer  Steineinklemmung  besteht.    Z.  B.  können  Gallenblasen 
mit  grossen  Steinen  und  verschlossenem  Cysticus,  ja  "sogar  Gallen- 
blasen ohne  Steine  lediglich  mit  Verwachsung  ganz  typische  Ko- 
liken hervorrufen.     Das  Maligebende  ist  dann  die  Entzündung  der 
Schleiniliaut  an  Blase  oder  tiängen,  und  es  spricht  vieles  dafür, 
im   Auftreten    dieser    Entzündung    überhaupt    die    Grundlage    der 
Gallensteinaufälle  zu  sehen.    Wahrscheitdich  treibt  die  eholecysti- 
tiscbe  Geizung  die  Konki'emente,  wenn   dieselben  überhaupt  in  die 
Gänge  einzutreten   vermögen,  erst  in   diese   hinein.    Wie  der  die 
Anfälle  häufig  begleitende  Ikterus  entstehen  kann,  wird  später  be- 
sprochen werden,  und  ebenso  gedenken  wir  auch  die  Genese  des 
Kolikfiebei-s  später  zu  erörtern  (s.  Kap.  Fieber). 

JMaii  würde  uuii  noch  tragen,  was  Ulst  die  Anfsille  selbst,  die  Ent- 
zündung aus?  Diese  Frujte  fällt  zum  fjrossen  Teil  zusanimen  mit  der  oben 
aufgeworfenen;  Warum  werden  Gallen.Hteine  hei  nianclu-n  Meiisciien  mobil, 
wahrend  sie  ))ei  anderen  niliig  bleiben?    Wenn   wir  mit  Riedel  die  Ent- 


1)  Literatur   bei   GiKFitPcur  1.  c.    —    CtrMii'sim  in  Chnrcot,  Boufhard, 
Brissaud,  Trait«^  de  tn^deeine.  .3. 
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züuilung  der  Galk-nblase  in  den  Vordergi-unil  steUeu,  so  ist  deren  Ent- 
stehung zu  ergründen.  Manclinial  lassen  sich,  wie  gesagt,  Gewalt- 
eiiiwirkungen  nuf  den  Leib  nachweisen.  Auch  psychischen  Erregangen 
und  diätetische  Schädlichkeiten  wird  eine  grosse  Bedeutung  zugeschrieben. 
Aber  die  nilheren  Zusauimenhiingc  und  Gründe  sind  doch  anl>ekannt. 
Desteht  nun  einmal  ein  entzündlicher  Prozess  an  der  Gallenblase,  so  wird 
die  mit  ihm  einhergehende  Druckerhidmug  in  derselben  die  Tendenz  haben, 
die  Konkremente  in  die  Galleiigängo  zu  treiben.  Ob  das  möglich  ist,  hängt 
von  deren  Erweiterungsfähigkeit  und  der  Grosse  der  Steine  ah.  — 

Wir  gingen  bei  unseren  Erörterungen  aus  von  der  Verdauung. 
Sie  ist  bei  den  eben  besprochenen  Prozessen  im  wesentlichen  da- 
durch gestfirt,  dass  Konkremente  den  Choledochiis  verschliessen  und 
die  0»lle  toiu  liarm  abzohaltea  venniigen. 

Diesen  Effekt  haben  sie  gemeinsam  mit  anderen  Zuständen: 
Tuiuoren  au  der  Leberpforte  können  den  Gallengang  drücken.  Ge- 
schwülste, die  vom  Darm  oder  Pankreas  ausgehen,  versclilieasen  die 
Papille,  und  dasselbe  tun  katarrhalisclie  Entzündungen  der  Darm- 
sehleimhaut, welchf  sich  auf  die  CholedoGhusmüiidung  fortsetzen. 
Dnrch  die  entzündliche  Schwelhing  wird  nach  den  herkömm- 
lichen Vorstellungen  die  enge  Öffnung  leicht  verlegt,  so  dass 
für  die  niedrig  gespannte  Galle  ein  wirkliches  Hindern iss  entsteht. 
In  gleichem  Sinne  wirkt  ausgedehnter  Katarrh  der  grossen  und 
kleinen  Gallenwege,  wie  er  so  häufig  im  Gefolge  von  Gallensteinen 
niid  Vergiftungen  beobachtet  wird. 

Die  Folgen  für  den  Darm  sind  verschieden,  je  nachdem  die 
A'erstopfung  des  Gallengangs  hoch  oder  an  der  Mündung  sitzt:  Im 
trsteren  Falle  fehlt  nur  die  Galle,  im  zweiten  auch  der  Pankreas- 
saft  Aus  Versuchen  am  Hund')  weiss  man,  dass  hei  blosser 
Retention  von  ^Talle  Ei  weiss  und  Kohlehydrate  etwa  in  der  nor- 
«mlen  Weise  aufgenommen  ntid  ausgenutzt  werden,  während  vom 
Fett  60  Proz,  gegenüber  nur  ca.  lU  Proz.  der  Norm  nicht  resor- 
biert werden.  F.  Mülleb^)  hat  die  Verhältnisse  am  Menschen 
untersucht,  Fehlt  bei  ihm  die  Galle  im  Darm,  so  leidet  die  Auf- 
nahme der  Amyliiceen  nicht,  die  des  Eiwcisses  nur  ganz  unbedeutend. 
Vom  Fett  entgehen  aber  ca.  60— SO  Proz.  der  Eesorption  gegen 
7—11  Proz.  der  Norm. 

Die  ungUJistigc  Einwirkung  des  Fehlens;  der  Galle  im  Darm  auf  die 
Resorption  <ler  Fette  ist  dunkel  für  dun,  welcher  eine  korpuskulare  Fctt- 
aufnahme  fftr  wahrseheinlicli  halt.     Ist  man  aber  der  Meinung,   dass  die 


1)  VoiT,  Beiträge  zur  Biologie.    JnbilfiumMchrift  f.  Geheimrat  v.  ßiscboff„ 
.Stuttgart  5882.  —  Eöhmasn,  Pflflgers  Arch.  2<,i,    S.  &09. 

2)  F.  MCi-leh,  Ztft.  f.  klin.  Med.  1^    8.  4ö. 
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Fette  ebenso  wie  alle  andere»  Nalirungstoffe  iii  Lösung  resorbiert  werden ') 
—  unil  wenn  icli  nicht  irre,  so  gewinnt  diese  unseres  Erachteus  viel 
kiditer  verständliche  Ansicht  mehr  und  mehr  an  Boden  — ,  so  erscheint 
dii-  Gftlie  fftr  die  Fettresnrptidn  deswegen  von  grösster  Bedeutnng,  weil 
die  Cholsiture  Fettsäuren  auch  in  Flüssigkeiten,  die,  wie  der  Dttnndarni- 
inhalt  -),  reichlich*'  Mengen  von  freier  Kohlensaure  enthalten,  gelöst 
Itleihen  lasst.  Wahrscheinlich  gehen  Gallensaaren  und  Fettsäuren  lockere 
Verbindungen  ein.  Die  Resorption  von  Seifen  erfolgt  bei  Anwesenheit  von 
Calte  «ehr  viel  schneller. 

Jedenfalls  ist  der  Säugetierorganisiiius  bei  Mangel  der  Gralle 
im  Darm  durch  geeignete  Nahrung  (Eiweiss,  Kohlehydrate)  sehr  gut 
in  seinem  Bestände  zu  erhalten.  Auch  VerdauungstÖrungeu 
können  bei  der  genannten  Diät  völlig  fehlen.  Werden  dagegen 
Fette  gereicht,  so  erfolgt  durch  den  pankreatischen  Saft  und  durch 
Bakterien  eine  reichlichf  Spaltung  derselben ,  die  Zersetzuugs- 
f  rodnkte  lädieren  die  Darmschleimhaut  und  ftihren  zu  Störungen 
von  St'iten  des  Darms.  Also  Fette  nützen  bei  Äbschlass  der  Galle 
nicht  nur  nicht  sondern  sie  schaden. 

Nicht  sicher  orientiert  ist  man  (ller  .\rt  und  Intensität  der  bakte- 
riellen Prozesse  im  Darm  bei  Oallenmangel.  Die  EiweissfUulnis 
wnrd»  zuweilen  erhöht -'J,  zuweilen  normal*)  getunden.  Die  Galle  seihst 
hat  sicher  keinen  schädigenden  KinHuss  auf  Mikrnorgauismen,  sie  ist  sogar 
«■in  guter  Xilhrhoden  für  dieselben.  Wohl  aber  ist  den  Gallensiluren,  be- 
srmders  der  Tanrocholsäure  eine  gewisse  nntiseii tische  Kraft  kaum  abzu- 
s|>rechon.  *)  Sehr  fraglich  hleibt  nur,  oh  diese  im  Dann  Oberbaujit  zur 
Wirkung  kommen  kann.  Denn  wen«  auch  dort  die  Cholate  durch  die 
Salzsäure  iIcs  Magensaftes  zunächst  gespalten  werden,  ^o  dürften  sie  sich 
iloch  sehr  bald  an  das  Alkali  des  Üarmsaftes  anlagern  und  damit  wieder 
unwirksam  gemacht  werden.  Da  also  von  der  Galle  nicht  wohl  eine 
stärkere  Hemmung  lier  Bakterien  zu  erwarten  i.st,  so  wird  man  auch  kaum 
denken,  dass  ihr  Fehlen  im  Darm  als  solches  deren  Wachsitum  west'ntlicli 
l'finlert. 

In  der  Tat  hat  auch  Strashcrokb  bei  «Tallenabschluss  die 
Menge  der  Kotbakterien  nicht  nur  nicht  vermehrt,  sondern  sogar 
vermindert  gefunden.  ^) 


li  ALT.vtANS,   Hig*  Areb.  18S9.    S.  fll.  —  Krehi.,  Ebenda.  \mO.    B.  97.  — 
Pri.Cc,EB,  Sein  Arcii.    Bd.  88.    P.  296.    S.  431.    Bd.  fKi.    8.  1. 

2)  MATTHEi?  u.  Mabhi-ardsks,  KongT.  f.  innere  Med.  1898.    ti.  338. 

3)  Z.  B    von  BRiEt.E«,  Ztft.  f.  fcün.  Med.  d.    S,  4t>rj, 

4)  Z.  B.  von  F.  MÜLLKR,  Ztfl.  f.  Vlin.  Med.  12.    B.  45. 
öl  MiLV  u.  Evm  a,  Wiener  Sitzber.  H7.  III.    S.  10.    —    Lt;rairscHBB,  Ztft. 

f.  klin.  Med,  17.  !^.  j25.  —  M^cf.wden,  Jonrnal  of  anatoinj-  and  physiolojfj-. 
2\.  ??.  227  u.  413,  refer.  Ztrbl.  f.  PhvBiologie,  1887.  l.  S,  ;J5Ü.  —  Leo  u.  Sh». 
«EKMAXS,  Ztfl.  1^;  Hj-gieue.  HJ.    S.  505. 

(äj  ftraA3ttittCEM,  Ztft.  f.  klin.  Med.  41}.    H.  432, 
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Die  Behinileiung  des  »ialleabflusses  in  den  Darm  hat  nur  für 
den  (trganisiiius  noch  weitere  Nachtt^ile,  welche  niclit  mit  der  Vcr- 
dauurg  in  direktem  Zusaitiinenhaiige  stehen,  aber  am  besten  hier 
betrachtet  werden:  sie  fiilirt  zum  Ikterus,  d.  h.  der  Diirchtränkuiig 
des  Körpers  mit  Gallenfarbstaifen.  Tst  der  Abfluss  der  Galle  in 
den  Darm  gehemmt,  während  die  Leberzellen  weiter  sezerniereii. 
so  überfflllt  sie  zunächst  die  Blase  und  die  gi-ossen  Gänge,  ihre, 
Spaunnng  wächst,  und  sie  wird  zwischen  aiiseinandergedrängteii 
Leberzellen  hindurch  in  die  Lymph-,  mitunter  wohl  auch  direkt  in 
die  Blutgefässe  des  Urgaus  resorbiejt.  ')  Dann  gelangt  sie  in  den 
allgemeinen  Kreislauf  und  durchtränkt  alle  Organe.  Ans  dem  Blut 
reisat  nun  die  Leber  einen  Teil  der  Farbstoffe  uud  Cholate  rasch 
an  sich  und  scheidet  sie  wieder  mit  der  Galle  aus.  Da  sie  ndt 
dieser  immer  wieder  ins  Blut  wandern,  nützt  diese  eliminiereade 
Tätigkeit  der  Leber  dem  Organismus  nichts. 

Iti  den  Orj{aiieu  winl  lier  Farbstoff  ktirnig  iiiederResciilageii  udJ  führt 
zu  ileii  liekannteti  VertürbuNge»  rte (selben;  ilie  Haut  zeiLTt  in  verschiede- 
nen Filllen  ilip  verschiedensten  Farben nüanzeii,  vom  lichten  Gelb  bis  zum 
tinfen  Grün  und  ürauii.  Ob  filr  die  Variationen  de.*  Kidoril-i  nur  \er- 
schipdene  Meiiffsn  von  (»ftllenfiirhstdff  im  Vfreiii  mii  dpr  weidnipliiden 
natUrlicIien  Hautfarbe  in  Betracht  ki»rann.*n  oder  uh  unter  vfrsrhicdonen 
UnistAnderi  in  der  Haut  im-;  IJiliruhiti  andere  Farhstotfe  entstehe»,  lässt 
sich  nicht  sagen.  Nii^ren  und  Schweissiljöst-n  sehpiden  den  Farbstoff  aus. 
Tränen-,  Speichel-  und  Mutend rllscn  tun  c-i  im  allpeuu'inen  nicht,  in  alle 
entzilndhVhen  Sekrete  (jeiit  das  Bilirubin  nadirlich  Ober. 

Mit  dem  Farbstoff  kommen  aucli  die  anderen  Gallenbestandteile 
in  Lymphe  und  Blut;  von  diesen  interessieren  wegen  ilirer  giftigen 
Eigenschaften  die  t'holate.  Anch  sie  werden  durch  die  Leberzellen 
dem  Blut  entrissen,  auch  sie  gehen  in  den  Harn  über.  Über  die 
(juantitativen  Verhältnisse  der  einzelnen  Körper,  wie  viel  gebildet. 
resorbiert,  mit  Galle  und  Harn  ausgeschieden  oder  in  Blut,  be- 
ziehentlich Organen  zerstört  wird,  sind  wir  nicht  unterrichtet. 

Das  Auftreten  von  Ikterus  ist  aber  keineswegs  an  einen  völligen 
Verschluss  der  grossen  Oallenwege,  au  das  Fehlen  der  Galle  im 
Darm  gebunden.  Aneh  wenn  die  Passage  in  einzelnen  grüssereu 
iider  kleineren  Gallengängen  gehemmt  ist.  kommt  es  zur  lükaleu 
Stauung  und  Resorption  von  Oalle.  S»  erklärt  man  bisher 
meist  das  Auftreten   von  Gelbsucht  bei  zahlreichen  Erkrankungen 

ll  r.  FLBrstai.,  Leipziger  Geselluchafl  d.  WissenBchafteii.  2fJ.  1874.  S.  41.'. 
—  V,  Frey,  Kongr.  f.  innei«  Med.  18Ö2.  8,  115.  —  Küffer  ixn.  Du  Bois'  Arch. 
IflSO.  S,  93.  —  HARt.ET,  T)u  Boiit'  Arch.  1893.  H.  201.  —  Oeku  mu>t,  KoDgr. 
f.  innwe  Med,  1897.  S.  -160.    —    Bkowick  ?,it.  nach  Maly,  Jahreslwr.  3U.  tlOCd.) 

s.  »la 
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der  Leber:  inUabepatisclieu  Steinen,  Cinhose,  CarciDoiu,  Cholangitis 
n.  s.  w.  Für  die  Entstellung  des  Ikterus  ist  weniger  die  Art  der  Er- 
krankung als  ihr  Sitz  bedeutungsvoll:  immer  dann,  wenn  Gallen- 
wege verlegt  werden,  kann  sich  Gelbsucht  ausbilden.  Wir  ei-wähnten 
schon,  dass  im  Gallensteinanfall  Icterus  vorhanden  sein  oder  fehlen 
kann.  Er  tritt  eben  iunner  ein,  falls  durch  Entzündung  der  Schleim- 
haut das  Lumen  des  Hepaticus  oder  Choledochus  verlegt  wird.  Aach 
eingeklemmte  Steine  vermögen  das  zu  tun.  Aber  wie  Biedel  her- 
vorgehoben hat^  ist  auch  bei  Cholelithiasis  der  entzündliche  Icterus 
sicher  viel  häufiger.  Andererseits  wird  bei  blossem  Verschluss  des 
Ductus  cysticus  Gelbsucht  ganz  gewöhnlich  fehlen  müssen. 

För  die  Hesorptiou  lier  Galle  ist  nun  iiiclit  allein  die  Grösse  des 
Hindernisses,  sondern  anrb  ihre  Konsisteni'-  von  Bedeutung:  ein  färbst oft- 
reiclies,  zähes  Sekret  wird  schon  liei  sehr  geringen  Einengungen  der 
feinen  Gallen wege,  wie  sie  ein  Katarrh  derselben,  vielleicht  auch  Schwellung 
der  fettig  entarteten  Leberzellen  mit  sich  bringen,  leicbt  resorbiert.  So 
priente  man  den  Icterus  bei  Phfis|)bor-  uud  Toluyloudiaininvergiftung  ')  zu 
erUlitreii.  80  auch  die  Gelbsucht,  welche  sieb  bei  zahlreichen  chemiscbeii 
und  durch  Mikroorganismen  bewirkten  Vergiftungen,  z.  B.  bei  Scblangen- 
bis;:,  Pneumonie,  pyamiscben  und  septischen  Erkrankungen  und  amlereu 
Intoxikationon  und  Infektionskjankheiten  findet.  Bei  allen  dieseu  Zu- 
ständen lassen  sich  (gröbere  llindcrnisse  fftr  den  Ansfluss  der  Galle  nicht 
nacbwcisen.  Man  verwarf  deshalb  früher  für  sie  den  Gedanken  einer 
Gallenresorption  innerhalb  der  Leber  vollständig  und  nahm  eine  Bildung 
von  (Jallenfnrbsloff  ausserhalb  des  Organs  an. 

Nun  weiss  man  zwar  sicher,  dass  aoch  ohne  die  Mithilfe  der  Leber- 
zelleu  Biiirubin  au«  Hämogiobin  entstehen  kann:  das  geschieht  z.  B.  hei 
Blutergüssen  im  Hirn  oder  subkutanen  Gewebe.  Aber  ebenso  siclier 
ist,  dass  es  sieb  bier  nur  um  sehr  kleine  Mengen  handelt,  sowie  dass  ein 
Icteru«  nie  ohne  Vermittlung  der  Leber  eintritt.  Die<*6  Tatsache 
ist  durch  zahlreiche  Arbeiten  der  NAUfJYS sehen  Klinik  erwiesen:  au  ent- 
leberten  VOgeln  ist  Gelbsucht  ftberiiaupt  nicht  zu  erzeugen.  ^)  Weiter  hat 
man  bei  Ikterusformen,  die  früher  als  Typen  bflmatogener  Bildung  galten, 
z.  B.  bei  Pneumonie,  Pyamie  und  Herzfehlein,  Gallensauren  im  Harn  ge- 
funden') —  ein  untrOgliches  Zeichen  für  ihre  hepatogene  Natur,  seitdem 
man  weiss,  das»  der  normale  Harn  frei  von  Cholaten  ist.  Und  selbst, 
iveivn  man  sie  nicht  nachzuweisen  imstande  wäre,  würde  das  gegen  die 
.Annahme  der  hepatogenen  Natur  des  Ikterus  nichts  beweisen,  denn  die 
'Ideuge  von  Gallensäure,  welche  gebildet  und  resorbiert  wird,  ist  offenbar 
sehr  verschieden  und  wahrscheinlich  bei  Blutdissolution  und  sicher  auch 
bei  Gelbsucht^)  besonders  gering.  Wir  erinnern  daran,  dass  die  pleio- 
chromische  Galle    sowie  die   bei  den  früher   erwähnten  Vergiftungen  ge- 


1)  Lit  8.  S.  312,  FuBsnote  1. 

2)  Mn!Kmvi.Kt  u.  Nauny^,  Arcb.  f.  exp.  Pathol.  2t.    S.  1. 

3)  Naiuyn,  Afcb.  f,  Anatomie  n,  Physiologie.  186S,     S.  41:11. 

4)  Yeo  U.  Herüi  n,  Journal  of  physiolngy.  5,     B.  116. 
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bildete  an  sicli  ann  an  Sfturen  ist,   und   dass  die  sclivver  Kranken  weuig 
essen  und  schon  deswegen  nur  geringe  Mengen  von  Cbolateu  erzeugen. 

Zugunsten  der  eben  bescbricbenen  Erklärung  des  Ikterus  bei  dea 
genannten  Zustünden  liesse  sich  schliesslich  noch  anföhreu,  dass  dieselben 
oft  niit  Schiidiguiig  roter  Blutkörper  verbunden  sind  und  tatsüdiüch  auch 
zur  Liision  und  Anschwellung  der  Leherzellen  führen,  so  dass  die^e  sehr 
wohl  die  feinen  Gallengänge  für  die  pleioclironiischc  Galle  schwer  jmssier- 
bar  machen  künnen  Wie  leicht  schwerflössige  Galle  resorbiert  wird, 
sieht  mau  daraus,  dass  hungernde  Hunde,  deren  Lebersekret  konzentriert 
ist,  häu6g  Galleustotte  mit  dem  Harn  ausscheiden  und  sogar  ikteriscli 
werden  können  1  Die  Resorption  wird  natOrlicIi  dann  noch  besonders  be- 
fördert werden,  wenn  die  feinen  Gallcnwege  pkicbzeitig  katarrhalisch  er- 
krankt sind,  denn  dann  verengert  Schleiiubiuitschweltung  das  Lumen  der 
Gftnge.  Zahlreiche  Forscher  neigen  also  dazu  den  Ikterus  stets  niechaniscfi 
zu  erklilrcn  und  auf  Stauung  der  bereits  sezernierten  Galle  zurückzu- 
fahren. Das  passt  sicher  für  alle  die  Fälle,  hei  denen  wirkliche  Hinder- 
nisse innerhalb  der  Gallenwege  nachweisbar  sind.  Denn  daran  dürfen 
wir  unseres  Erachtens  festhalten:  die  Galle  strömt  mit  geringem  Druck 
deshalb  können  sach  scbon  geringe  Hemmuugen  sie  stauen  und  znr  Re- 
sorption bringen. 

Andererseits  rauss  aber  durchaus  zugegeben  werden,  dass  die  Kon- 
struktion dieser  Hindernisse  in  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  eine  mehr 
oder  weniger  hypothetische,  dass  mindestens  hei  vielen  krankhaften  Zu- 
standen, die  mit  Ikterus  eiuhergehen,  von  einem  gesicherten  Nachweis 
mechanischer  Hemmungen  keine  Rede  ist.  Ich  nenne  hier  einzelne  Ver- 
giftungen und  vor  allem  die  Infektionskrankheiten.  Auch  bei  ihnen  ent- 
steht die  Gelbsucht  zweifellos  nur  durch  Vermittelung  der  Leber  —  daran 
ist  festzuhalten.  Aber  warum  die  Galle  nicht  nach  dem  Darm  abfiiesst, 
sondern  den  Weg  in  Ljmpli-  und  Blutgefässe  einschlagt,  ist  doch  dunkel. 
Mit  Rücksicht  darauf  hat  Liebermeister ')  augenomuicn,  dass  die  anato- 
misch veränderten  Leberzellen  die  Galle  in  den  Gängen  nicht  mehr  zurtlck- 
zuhalten  vermögen,  sondern  ihr  den  Übertritt  direkt  in  die  Lyrnjibgefasse 
gestatten.  Diese  Vorstellung  hat  unseres  Erachtens  damit  zu  kämpfen, 
ilass  zwischen  Degeneration  der  Leberzellen  und  Auftreten  des  Ikterus 
nach  der  klinischen  Erfahrung  doch  keinerlei  gesicherte  Beziehung  besteht 
Dazu  ist  sie  völlig  hypothetisch,  in  keiner  Beziehung  gesichert.  Hi.vKuWSKi -) 
erinnert  mit  vollem  Recht  daran,  die  Sekretion  der  Leberzelle  selbst  mehr 
zu  berOcksichtigen:  sie  könne  vielleicht  hei  krankhafter  Störung  ihres  Ge- 
fllges  die  Galle  direkt  nach  den  Lymph-  oder  Blutgefässen  leiten.  Das  ist 
jedenfalls  eine  wichtige  Anregung  zu  weiterem  Beobachten.  Denn  es  kann 
auch  unseres  Erachtens  die  ifrage  nach  der  Entstehung  des  Icterus  fttr 
viele  Krankheiten  noch  keineswegs  als  geklärt  augesehen  werden.  Daher 
ist  es  zweifellos  als  ein  Fortschritt  anzusehen,  wenn  in  Zukunft  das  Ver- 
halten der  Leberzelleu  selbst  in  höherem  Grade  berQcksiclitigt  wird,  und 


1)  LiEBBioiEisTKB,  Deutsche  med,  Wehs.  1893.    Nr.  IB. 

2)  Minkowski,  Kongreeg  f.  innere  Med.  1892.  E?.  127;  vgl.  «uch  E,  Pick, 
Wiener  klin.  Wcha.  1894.  Xr.  26—20.  —  Miskowskj,  ErgebniBBe  der  Pathol. 
1897.  II.    S.  706. 
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vor  ftllem  wären  Beobachtungea  ober  St^raogen   derselben '),  welche  zum 

Ikterus  fahren,  mit  grosser  Freude  zu  begrflsscu.  Wir  nn'ichten  nur  davor 
warnen,  nun  sofort  die  fi;anze  alte  Lehre  vom  Stauuugsiktcruä  vollständig 
nbcr  Bord  zu  werfeu.  Dazu  ist  vor  der  Hanrt  noch  keiu  Grund  vor- 
bände u. 

Die  Zeit,  welche  zwischen  Verschluss  von  Gallengängen  und 
sichtbarem  Auftreten  der  Gelbsucht  vergeht,  wurde  früher  auf  Tage 
geschätzt,  jetzt  weiss  mau  sicher,  dass  schon  Stunden  genügen,  nm 
zu  einem  deutlichen  Ikterus  zu  führen. 

Eine  eigenartige  Stellung  nimmt  die  Gelbsucht  ein,  welche 
etwa  60  Proz,  der  neugeborenen  Kinder  einige  Tage  nach  der 
Geburt  trifft  und  fast  immer,  ohne  überhaupt  Beschwerden  zu  er- 
zeugen, verschwindet 

Wir  haben  eine  grosse  Zahl  Theorien^  dieses  Ikterus,  unter  denen 
ein  Teil  auf  die  Umwillzungen  in  den  Kreislaufsverbültnissen  des  Neuge- 
borenen begrUndet  ist  und  den  Anforderungen  einer  strengen  Kritik  nicht 
mehr  standzuhalten  vermag.  Sicher  ist,  dass  es  sich  um  einen  Re- 
soi-ptionsicterus  bandelt,  Gallensfluren  wurden  in  den  KörpertiOssig- 
keiten  gefunden ä),  und  sehr  wabrsdieinlicb  bestellen  Beziehungen  zu  einem 
erbdliten  Untergang  von  Blutkör|ierchen.  Denn  der  Neugeborene  ist  offenbar 
besonders  reich  an  Erythrozyten,  und  die  spät  abgenabelten  Kinder,  welche 
noch  eine  Portion  Blut  aus  der  Placenta  erhielten,  bekommen  den  Ikterus, 
wie  scheiut,  häufiger  als  andere.  Nun  führt  eine  starke  Zerstörung  roter 
Blutkörper  zur  Absonderung  pleiochrom i scher  Gallo.  Diese  bewegt,  sich 
schwer,  wird  leicht  resorbiert,  und  in  der  Tat  finden  wir  bei  verstärkter 
Blutdissolution  häufig  Ikterus,  z.  B.  bei  paroxysmaler  Hämoglobinurie,  Doch 
^ind  die  näheren  Beziehungen  noch  unbekannt.  Es  ist  bisher  noch  nicht 
sicher  gelungen,  durch  Bluttransfusionen  und  Hämoglohininjektionen  Ikterus 
zu  erzeugen;  das  verbindende  Glied  fehlt  also  noch  —  lediglich  auf  die 
Menge  des  zur  Galleubilduug  disponiblen  Blutfarbstoffes  kann  es  nicht 
ankonmien. 

Möglicherweise  ist,  wie  Quincke  hervorhob,  die  Resorption  von 
Galle  aus  dem  Dann  von  Bedeutung.  Um  so  leichter  kann  dieselbe 
beim  Neugeborenen  zur  Icterus  führen,  als  hier  ja  auch  einige  Tage 
lang  nach  der  Geburt  das  Pfortaderblut  durch  den  Ductus  venosus 
direkt,  ohne  Vermittelung  der  Leber,  in  den  allgemeinen  Kreislauf 
gelangt 

Die  Bedeutung  des  Ikterus  liegt  einmal  darin,  das  bei  einer 


1)  Vgl.  die  interessanten  Darlegungen  von  Natwebck,  Münchner  med. 
WchB.  1897.    Nr.  2. 

2)  Vgl.  B.  irf.  ScBuLTzE  in  Gerhardte  Handbuch  der  Kioderkrankbeiten.  — 
ViouST,  Vireti.  Arch.  80.  .S,  3.^3.  —  Hofmfjek,  Ztft.  f.  (Tehurtsliilfe.  S.  «.  287. 
—  Qi-iNCüi:,  Arch.  f.  exp,  Path.  19.  !^.  34.  —  Der«,  in  Nothnagels  Handbuch. 
Bd.  la    S.  138. 

3)  BiRCH-HnwcHFELB,  Virth.  .\rch,  87.    S.  1. 
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Reihe  von  Fällen  die  Galle  im  Darm  fehlt.  Darüber  haben  wir  ge- 
sprochen, das  kommt  natürlich  nur  dann  in  Betracht,  wenn  der 
Chüledochus  vollständig  verlegt  ist.  Die  Leberzellen  selbst  werden 
geili'ückt  und  auseinandergedrängt.  Sie  fahren  beim  Menschen 
wenigsten  anfangs  wohl  mit  der  Seki'etion  fort  Doch  bei  länger 
dauernder  Gallenstauung  dürften  sie  in  ihrer  Struktur  und  Funktion') 
leiden.  Auch  Nekrosen  und  Entaündiingsherde  können  offenbar  leicht 
in  der  Leber  entstehen.^)  Sie  sind  wahrscheiulich  zum  Teil  auf  die 
chemische  Wirkung  der  Galle,  zum  Teil  aber  auch  darauf  zurück- 
zuführen, dass  Mikroorganismen  in  der  stagnierenden  Galle  nach 
oben  wandern.  Wenigstens  gelang  es  v.  Fbet  und  Häklet  bei 
aseptischer  Unterbindung  des  Cboledochus  die  Ausbildung  solcher 
Herde  zu  vermeiden.^)  Die  ganze  Frage  ist  noch  nicht  sieher  ent- 
schieden, da  für  die  Verwertung  der  Experimente  auch  berück- 
sichtigt werden  rauss,  dass  die  einzelnen  Tierarten  sich  dem  Eingriff 
gegenüber  verschieden  verhalten. 

Sehr  schwer  ist  ein  Urteil  darüber  zu  gewinnen,  wie  die  Re- 
sorption der  Gallenbestandteile  den  Organismus  beein- 
f  las  st.  Unter  ihnen  kommen  die  Cholate  vor  allem  in  Betracht. 
Unseres  Erachtens  darf  man  daran  festhalten'),  wenn  auch  neuer- 
dings wieder  die  Giftigkeit  der  Farbstoffe  hervorgehoben  und 
von  manchen  sogar  über  die  der  Gallensäuren  gestellt  wurda')  Das 
Hautjucken,  welches  sieh  im  Gefolge  des  Ikterus  häufig  findet,  ist 
in  der  Tat  wahrscheiiilicli  auf  die  Ablagerung  der  Farbstoffe  in  der 
Plant  zurückzuführen.  Die  weiteren  Stoffe  der  Galle  dürfen  hierfüi- 
jedenfalls  als  bedeutungslos  anzusehen  sein. 

Die  Cliolsüure  ist  zweifellos  ein  Nervcu^'ift:  schon  kleine  Dosen  chol- 
sauren  Natrons  erregen  die  j:enlra]en  Kmlen  des  Tajtns,  grössere  beein- 
flussen das  Herz  selbst:  seine  Aktion  winl  verlangsamt,  iiiirejielmttssig  uud 
ungleichmassift,  der  Blutdruck  sinkt  (vergl.  S.  84).  Im  weiteren  Verlaufe 
der  Vergütung  tritt  Benomraenlieit  ein  und  Lähmung  inaucher  im  ver- 
längerten   Mark    liegenden    Nerven  Zentren.     Zuweilen    sollen  Krumpfe    Ije- 


1)  Über  die  Folgeu  der  Gallenstauung  für  die  Leberzellen  s.  Quincke  in 
Notlinagels  Handbuch,  18.    S.  ST, 

2)  Bbi.oi'Ssow,  Arch,  f.  exp.  Pathol.  14.  8.  2fiO.  —  D.  Gerhabct,  Ebendu. 
30.    B.  1.  -  Pick,  Ztft.  f.  Heilkunde.  11,    S.  117. 

3)  V.  Fbkv,  Kongr.  f.  innere  Med.  IS92.    S.  115. 

4)  Vgl.  Rvwoscn  in  Kobekt,  Arbeiten  dea  pharnuikolog.  Institutes  zu  Dor^ 
pat  1888,  Eitiert  nach  Zentralb!,  f.  klin.  Med.  10.  S.  121.  —  Dera.,  Arbeiten 
u.  a.  w.  7.    S.  157,  zit.  nach  Jahresber.  f.  Tiercliemie.  1891.    Ji*.  286. 

5)  BoECUARD,  Levoni*  sur  lee  autnintoxicutions.  —  oe  Bkvjh,  xit.  nacb 
Zentratblatt  f.  klin.  Med.  11.  S,  4ÖL  —  Literatur  bei  Sx.vitKj.MAKS,  Ztft.  i. 
Biol.  34.    S.  ö7. 
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obachtet  worden  sein,  doch  stets  nur  im  Beginn  nai^h  lujekiioii  grösserer 
Mengen  rtes  Giftes,  nicht  im  weiteren  Verlauf,  Diu  Stärke  der  Vergiftuugs- 
erscheinungcn  hangt  natürlich  von  der  Konzentration  der  Cliolate  im  Hirn, 
lieziehentlich  Bltit  ali.  Dementsprechend  beoba»^hten  vvir  eigentliche 
Cholatsyraptome  nur.  wenn  der  Abfluss  der  Galle  in  den  Darm  stark  ge- 
hemmt und  die  Bedingungen  für  EntstehnniJ  von  Gallrnsflnren  niciit;  zu 
ungünstig  sind  — -  abo  heinr  Icterus  catarrlialis,  liei  Steinen,  Barracarci- 
nomen.  Und  auch  hier  sind  sie  oft  wenig  ausgesprochen  und  gehen  rasch 
vorüber,  offenbar  sind  auch  hier  die  Cholatmengen,  welche  kreisen,  sehr 
verschieden  ßiijss  und  meistens  recht  gering.')  Das  ist  der  Grund,  weshalb 
trotz  stärkster  Gelbsucht  Vergiftungserseheinungen,  welche  auf  die  An- 
wesenheit von  Gallensfturen  zurttckzuffthren  w.^ren,  so  hlliitig  ganzlich  aus- 
bleiben; die  Fähigkeit  der  Lcberzelle  Cholate  zu  produzieren  leidet  eben 
leiclit,  dazu  kommt,  das.';  ja  die  Drüse  immer  selbst  wieder  versucht,  durch 
Aufsammeln  der  gallcnsauren  Salze  das  Blnt  zu  reinigen. 

Zuweileu  eiifwickeln  sich  im  Verlaufe  langdauernder 
Gallenstauungen  schwere  Hirneracheinungen:  Benotunien- 
heit,  Delirien,  Krämpfe,  welche  in  der  Regel  unter  hohem  Fieber 
binnen  einigen  Tagen  zura  Tode  fiihren.'-')  Genau  dieselben  Erschei- 
nungen finden  sich  aber  auch  bei  Leberkranken,  welche  keine  oder 
so  gut  wie  keine  Gelbsucht  haben.  Sie  stellen  wahrscheinlich  kompli- 
zierte Intoxikationszufitände  dar,  wie  sie  ähnlich  auch  bei  anderen 
tiefen  Läsiouen  des  Stoffweclisels,  z.  B.  im  Diabetes  und  der  Urämie 
beobachtet  werden.  Welche  Art  von  Stoifen  sind  die  wirksamen? 
Der  Möglichkeiten  liegen  viele  vor,  und  es  ist  beim  Stande  unserer 
Kenntnisse  nur  schwer  möglich,  über  diese  intoxikationszDHtaiideii  bei 
Leberkranken  eingehendere  Hypothesen  zu  machen. 

Kanu  etwa  die  Anwe.senheit  der  Oallenbestandteile  im  Blute 
auch  diese  Erscheinungen  erzeugen?  Hiergegen  spricht,  dass  die 
Cholatvergiftung  am  Tiere  meist  anders  verläuft,  als  die  Erschei- 
nungen des  „Icterus  gravis".  Bei  jener  vermisst  mau  zuweilen  die 
ausgebreiteten  KonvuLsionen,  die  Unruhe  und  das  Fieber.  Ferner  beo- 
bachten wir  die  genannten  Symptome  wie  erwähnt  auch  bei  Krank- 
heiten, welche  fast  ohne  Ikterus  verlaufen,  bei  denen  vielmehr  die  Leber- 
zellen im  höchsten  Zustande  der  Degeneration  und  des  Zerfalls  sind, 
welche  also  kaum  mit  der  Bildung  besonderti  reichlicher  Mengen  von 
Cholateu  einhergehen  dürften.  Eben  die  Destruktion  der  Leberzellen 
dürfte  von  Bedeutung  sein.  Wir  wissen,  dass  unsere  Drüse  gi'osse  und 


1)  8.  Yeo  u.  Hhiuiol's  1.  V.  —  Stadei,m.\nn  1.  f. 

2)  8.  LEvnEN,  Ikterus;  Fbehicub  Lebcrkranklieiten;  STADEiJHANy,  Ikterus; 
BocctiABD,  Le^ona  sur  les  autointoxicatione.  Paris  1887;  Fei.tz  u.  Ritteb, 
Coinptes  rendu»,  81.  8.  793;  Albi',  Antoiutosikationen.  Berlin  1895;  Qüiscke 
in  Notlinagels  Handb,  18.    .S.  71, 
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verschieden  artige  Aufgaben  im  Stoffwechsel  hat*)  Ich  erinnere  nur 
an  die  Bildnnnr  »les  Harnstoffs,  der  Ätherschwefelsänren,  au  die  Um- 
wandlung der  Kohlehydrate  und  die  Entfernung  von  Giften.  Es  ist 
verständlich,  dass  der  Stoffwechst^I  auf  das  schwerste  leiden  miisa, 
wenn  die  Funktion  der  Leberzellen  gehemmt  ist  ~  füi*  die  Entstehung 
von  Autointoxikationen  ist  weiter  Spielraum  gegeben.  Von  grosser 
Bedeutung  für  unsere  Frage  ist,  dass  Minkowskis  entleberte  Gänse 
häufig  plötzlich  unter  Krämpfen  stai'hen,  wenn  ihnen  eine  stickstoff- 
reiche Kost  verabreicht  wurde.-)  Und  ganz  ähnliche  Verhältnisse 
fanden  sich  hei  den  Hunden  mit  Ecksctier  Fistel.-')  Bei  ihnen  strümt 
das  Pfortaderblut  direkt  in  die  Hohlvene,  die  Leber  ist  also  funktionell 
fast  ausgesclialtet,  ihre  Stellen  veröden.  Auch  diese  Tiere  zeigen  bei 
gewissen  Anlässen  schwere  \'ergiftungsei'scheinungen,  welche  wahr- 
scheinlich auf  die  Wirkung  von  Karbaminsäure  zurückzuführen  sind. 
Dazu  kommen  für  manche  Fälle  wohl  infektiöse  Momente:  wir  er- 
innern an  die  akute  gelbe  Leberatrophie,  welche  wahrschein- 
lich bakteriellen  Prozessen  ihren  Ursprung  verdankt^),  und  an 
die  Infizierung  der  Gallengänge  bei  chronischer  Gallenstauung. 
Diese  wenigen  Andeutungen  über  jene  rätselhaften  Zustände  mSgen 
genügen!  Es  bestehen  eben  zahlreiche  Möglichkeiten  für  ibre  Er- 
klärung; vielleicht  handelt  es  sich  auch  nicht  um  einheitliche  Vor- 
gänge. Aber  das  vorliegende  Material  berechtigt  unseres  Erach- 
tens  nur  schwer  zu  eingehenderen  Hypothesen. 

Ob  Gelbfärbung  der  Haut  noch  durch  andere  Farbstoffe  als 
Bilirubin,  besonders  dureh  sein  l{e<]uktionsj>rodukt  Hydrobilirabin  er- 
zeugt werden  könne,  war  lange  Zeit  zweifelliaft.  Jetzt  ist  (iurcli 
F.  MÜLLEBs  Unter5>udmngei)  die  Frage  im  negativen  Sinne  entsctiieden.^J 
Die  echten  Gallenfarbstoffc  werden  durch  die  reduzierende  FäLigkcit  von 
Bakterien  im  Darme  in  Ilydioliilirubin  verwandelt''),  so  dass  in  den  Fflces 
Gesunder  Bilirubin  Oberhaupt  febU  oder  nur  in  äusserst  geringen  Mengen 


1)  Vgl.  F.  HoFJtEiBTBB,  Per  cliemisi'he  Hauiirat  der  Zelle.  1902. 
21  MiKKOÄVKi,  Arcli.  f.  exp.  Path.  21.    S.  41. 

3)  Hahs,  Massen,  Nescki  und  Pawlow,  Archiv  i,  exper,  Pathologie.  32. 
8.  161. 

4)  Medeb  u.  Maschakd,  Zieglers  Beiträge.  17.    B.  169. 

5)  F.  MuHES,  Schles.  GeseUachafl  f.  vaterländ.  Kultur.  1892.  —  Dera., 
KoogrcBs  f.  innere  Med.  lHti2.  S.  118.  —  1>.  Gekuakdt,  Diss,  Berlin  1889.  — 
Ders.,  Ztft.  f.  klin.  Med.  32.  t*.  4i;i4.  —  Qiincke,  Vireh.  An.-h.  95.  S.  125.  — 
A.  SoHMJOT,  Kongr.  f.  innere  Med,  1895.  S,  320.  Ausführliche  Darlegung  der 
Frage  bei  v.  Noordek,  Pathologie  des  Stofl'weehsels.  H.  275  und  Mikkowsiki, 
Ergebnisae  der  allgem.  Pathol.  IL  1897.  S.  ti99.  —  Quincke,  Nothnagels  Hand- 
buch. 18.    S.  78. 

Ü)  Bec-k,  Wiener  kliu.  Webs.  1805.    8.  35. 
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ToHianilen  ist.  Von  der  Daniiwand  wird  das  Hydrobilirübin  resorliiert, 
gelangt  in  die  Körperflössigkeiteii  nml  verläset  den  Körper  jedenfalls  durch 
die  Leber  und  wohl  auch  durch  die  Nieren.  Wenigstens  kann  man  mit 
Sicherheit  sagen,  dass  das  Urobilin  des  Harns  dem  Hydrobilirubin  ausser- 
ordentlich nahe  steht.  Viele  halten  beide  Körper  .'^ogar  für  identisch,  doch 
ist  dartlber  unter  den  kompetentesten  Forschern  eine  Einigung  noch  nicht 
erzielt  worden.')  Zu  einer  Verfärbung  der  Organe  führt  die  Anwesenheit 
von  Hydrobilirubin  jedenfalls  nie,  selbst  wenn  es  in  reichliehen  Mengen 
durch  den  Organismus  hindurchgeht.  Wie  viel  von  dem  Farbstoft'  im 
Köi-pcr  gebildet  wird,  Uiingt  in  erster  Linie  von  der  Gallenmengc  ah, 
welche  in  den  Darm  fliesst,  und  von  den  reduzierenden  Kräften,  die  dort 
herrschen.  So  sind  im  Mekonium  wegen  der  mangelnden  Reduktionsprozesse 
im  kindlichen  Darm  nur  reine  Gallenfarbstoflfe,  keine  Spur  Hydrobilirubin 
enthalten  und  ebenso  fehlt  letzteres  vollständig  in  Fäces  und  Harn,  sobald 
der  Zutritt  der  Galle  zum  Darm  aufgehoben  ist  (^F.  MÜLLEE).  Es  würde 
sonach  der  Darm  die  einzige  Bildungstätte  des  Urobilins  darstellen.  Dem 
gegenüber  erkennen  andere  den  ausschliesslich  enterogenen  Ursprung  des 
ÜrobiHns  nicht  an. 

Am  reichlich.aten  entsteht  Urobilin,  wenn  grosse  Mengen  von  Galle  gebil- 
det und  in  den  Darm  ergossen  weitlen  —  also  nach  Lösung  eines  Gallen- 
gangverschlusses  oder  bei  ausgeprägtem  Untergang  roter  Körperchen.  Aber 
es  besteht  keinerlei  Beziehung  zwischen  Verfärbung  der  Haut  und  Bildung 
von  Urobilin;  gerade  diejenigen  Zustände,  in  welchen  jener  Farbstoff  reich- 
lich erzeugt  wurde,  boten  keinen  Ikterus.  Wir  beschränken  uns  auf  diese 
kurzen  Bemerkungen  über  Ent.stehung  und  Ausscheidung  von  Umwandlungs- 
produkten der  Galle nfarbstoife. 


Der  Punkreassaft. 

Das  isolierte  Fehlen  des  paiikreatiscUeu  Saftes  im  Darm  ist  selir 
selten.  Einmal  hat  die  Drüse  zwei  Ausfühningsgänge,  ferner  kommt 
es  in  ilenselben  nicht  oft  zu  Konkrementbildungen  und  Verstopfun» 
der  Gänge  und  endlich  wird  vollständige  Degeneration  des  Organs, 
welche  eine  Absonderung  wirksamen  Saftes  verhindert,  nur  ganz 
ausnahmsweise  beobachtet,  Entschiedcu  am  häufigsten  ist  die  Menge 
des  Bauchspeichels  dadurch  im  Darm  vermindert,  dass  in  der  Papilla 
duodeualis  die  Mündung  des  Wirsungischeu  Ganges  verlegt  ist.  Dann 
fehlt  aber  stets  gleichzeitig  die  Galle  im  Darm,  deren  Kanal  ja 
neben  dem  Pankreasgang  mündet-),  und  man  weiss  nie,  um  wie  viel 
die  Menge  des  Pankreassaftes  verringert  ist,  weil  natürlich  der 
Ductus  Santorini  noch  Sekret  in  den  Darm  führt,  wenn  er  durch 
deu  bestehenden  Darmkatarrh  nicht  ebenfalls  verschlossen  ist. 


1)  Lit,  darüber  b.  Neümemteb,  Phyaiol.  Chemie.    2.  Autl.    S.  825. 

2)  V.  BÜKuNER,  Karlsbader  NatnrforBchervcrsiammlung.  1902.    Sektion  für 
Chirurgie. 
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Es  ist  nach  dem  Gesagten  verständlich,  dass  man  über  das  reine 
Fehlen  des  Pankreassekrets  am  Menschen  wenig  eingebend 
unterrichtet  ist.  F.  Müller  ')  hat  einige  Fälle  mit  ausgedehnter 
Degeneration  der  Drüse  untersucht  nnd  dabei  gesehen,  dass  die  Um- 
setzung der  Kohlehydrate  nicht,  die  der  Älbuminate  nur  sehi'  wenig 
leidet.  Ebenso  war  die  Resorption  der  Fette  nicht  wesentlich  ver- 
ändert. Dagegen  zeigte  das  in  den  Fäces  vorhandene  Fett  eine 
ganz  andere  Bescbaifenheit  als  bei  Gesunden :  es  waren  jetzt  nur  ca. 
40  Proz.  der  Fette  gespalten  gegen  ca.  84  Proz.  gespaltene  Fette 
der  Norm.  Damit  stimmen  Untei-suchungen  am  Tier  mit  Verschluss 
des  Panki-easganges.  Indes,  unsere  Frage  kann  dadurch  noch  nicht 
als  entschieden  angesehen  werden.  Müllee  konnte  bei  seinen  Krankeu 
leider  nicht  längere  Ausnutzungsversuche,  vor  allem  .«lolche  mit  Dar- 
reichung grösserer  Nahruugs-  und  besonders  Fettmengen  anstellen, 
und  beim  Tierexperiment  mischen  sicli  die  Nebenausfiihrungsgäuge 
störend  ein.  Als  durchaus  sichere  Methode,  den  ßauchspeichel  ganz 
vom  Darm  abzuhalten,  erschien  die  Entfernung  der  Drüse.  In  den 
Versuchen  Abelmakns '■'),  welche  unter  Minkowskis  Leitung  ausge- 
führt wurden,  gelangten  dann  bei  Hunden  nur  noch  ca.  44  Proz.  der 
EiweisskÖrper  und  60—80  Proz.  der  Kohlehydrate  zur  Resorption. 
Das  eingeführte  Neutral  fett  erscheint  ganz  in  den  Fäces  wieder 
und  zwar  zu  :iO— 85  Proz.  gespalten.  Nur  wenn  das  Fett  in  natür- 
licher Emulsion  als  Milch  gegeben  wurde,  werden  30— 50  Proz.  da- 
von resorbiert.  Andere  Untersucher  gewannen  recht  wechselnde 
Ergebnisse''),  z.  B.  wurden  bei  Sandmevku^)  die  Fette  in  manchen 
Fällen  nicht,  in  anderen  bis  zu  fast  SO  Proz.  ausgenutzt 

Unseres  Erachtons  sind  die  Versuche  dieser  Art  für  die  zu  beant- 
wortende Frafte  nicht  eindeutig,  denn  die  Exstirpation  des  Pimkreas  ist  ein 
imsserordeutlicher  Eingriff,  Wir  haben  keine  Vorstellung,  ob  und  wie 
Menge  und  Zusammensetzung  der  Galle  dadurdi  beeinflusst  wird,  Dass 
nach  Zugabe  von  Sdiweinepankr«as  zur  Nalirung  bei  p an kreas losen  Hunden 
die  Au.suutzung  der  Nahrung  wesentlicli  gebessert  wird,  spricht  Ja  utibe- 
diiipt  für  die  grosse  Bedeutung  des  Pankreassaftes,  aber  wir  möchten  doch 
dringend  wünschen,  dass  die  Versuche,  das  Pankreiissekret  vollständig  vom 
Darm  abzuhalten,  die  Drtlse  dabei  aber  dem  Getriebe  des  Stoffwandels  zn 
erhalten,  wiederholt  werden.  Sic  sind  am  Fleischfresser  —  über  dessen 
Verhalten  brauchen  wir  Orientiemug — offenbiir  nicht  leicht  auszuführen.*) 


1)  F.  Mt-LLEB,  Ztft,  f.  klin.  Med,  12.    S,  45. 

2)  ABKLStAN-N,  DisH.     Dofpat  1890. 

3}  Lit.  b.  OsEB,   Die   Erkrankongeji  des  Pankrea«  in  Nntbnageb  Handb. 
Bd.  18.    S.  87, 

4)  Sakdmeyek,  Ztft  f.  Bjol.  3].    S.  72. 

5)  8.  Lasiökndoiifk,  Du  Bois'  Arcb.  1879.    S.  1. 
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Doch  meine  ich  wQrüen  sicli  nnter  dem  Sclmtzo  der  Asepsis  die  Schwierig- 
lieitPii  Überwinden  lassen,  sowie  sie  für  Kaninclien ')  und  Tauben  ^)  be- 
seitigt sind.  Und  dann  dürften  sicU  wohl  einwaudsfreie  Ergebnisse  ge- 
winnen la.-^sen. 

Bisher  scheint  ein  abschliessendes  Urteil  nnüiöglich,  denn  die 
am  Menschen  und  am  pankreaslosen  Tier  (Hund'),  Taube-))  erzielten 
Versucbsresultate  widersprechen  sich  eben  zunächst  noch.  Von 
grosser  Bedeutuug  für  die  Frage  nach  der  Ausnutzung  der  Nahrungs- 
stofiFe  ohne  Pankreassaft  dürfte  Art  und  Menge  der  dargereichten 
Speisen  sein,  und  vielleicht  erklären  sich  manche  Differenzen  daraus, 
dass  aaf  diese  nicht  genügend  geachtet  wurde.  Ofleubar  sind  auch 
bei  stärkster  Verminderung  des  Drüsensekrets  weitgehende  Kom- 
pensationen möglich.  Für  das  Trypsin  dürfte  der  Magensaft  ein- 
treten, für  das  Pankreasptyalin  Speichel,  Darmsaft  und  Bakterien; 
Mikroorganismen  vermögen  auch,  wenngleich  langsam,  die  Fette 
zu  spalten. 


Die  Torgünge  ini  Darm.*) 

Welche  Folgen  für  die  Vorgänge  im  Darm  das  Fehlen  von  Galle 
«nd  Pankreassaft  hat,  versuchten  wir  darzulegen.  Über  Ano- 
malien der  Darmsaft  Sekretion  ist  nur  sehr  wenig  bekannt, 
eigentlich  nur  in  einem  Falle,  nämlich  bei  Besprechung  der  Cholera 
hat  man  sie  in  Betracht  ziehen  können.  Das,  was  man  über  die 
krankhaften  Vorgänge  im  Darm  weiss,  knüpft  sich  einmal 
an  die  Zufuhr  dUTerenter  cbemlsciter  Stoffe  von  aussen,  vor  allem 
aber  an  das  aboorme  Auftreten  tou  Bakteriea  innerhalb  des 
Darms,  und  beide  Momente  lassen  sich  in  der  Praxis  oft  nur  sehr 
schwierig  von  einander  trennen,  denn  man  kann  vielfach  nicht  sicher 
ermitteln,  ob  ein  Gift  ausserhalb  des  Darms  entstanden  ist  oder 
innerhalb  desselben,  zumal  da  ja  für  die  Entstehung  der  von  aussen 
eingeführten  Stoße  ebenfalls  nicht  selten  bakterielle  Prozesse  als 
Ursache  zu  betrachten  sind. 


123. 


1)  Pawlow,  Pflügers!  Atch.  16.     S. 

2)  Vgl.  L.^miESDOiifp  I.  c.    S.  16. 

3)  Abelmak.v  1.  c, 

4)  Der  Darjn;  Über  das  Pbyw alogisch- chemische  s.  Bi-kok,  Physiologiscbe 
Chemie;  Neumeister,  Physio logische  Chemie;  MACrAitiEN,  Nesc-iu  u.  Siebeb, 
Arch.  f,  esp,  Pathol.  23.  S.  311,  —  Pathologisches:  Nothnagel,  Ztft.  f.  klin. 
Med.  3.  1^.  241;  4.  K  223,  422.  1532;  7,  B.  1.  —  >\ithsa<;el.  Die  Erkmntungeu 
lies  Darmes.  Spez.  PaÜiol.  ii.  Therapie,  Bd.  17.  —  Robesiieim,  Die  Krank- 
heiten des  DanneH.    Wien  1893, 
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er  Darm. 


Die  von  aussen  eingefülirteii  Stoffe  gehören  den  ver- 
schiedensten chemischen  Gruppen  an:  Fettsäuren,  Metalloide,  Metall- 
salze, Alkaloide,  ai'omatische  Substanzen  und  manche  andere  sind 
bedeutungsvoll;  einen  grossen  Teil  der  schwächer  wirkenden  brauchen 
wir  oft  tlierapeutiscli  zur  Erzeugung  gewisser  Veränderungen  am 
Darm.  Eine  Schädigung  des  Darms  durch  solche  von  aussen  ein- 
geführte Körper  kommt  im  Leben  sehr  häufig  vor,  und  die  Grenzen 
von  normalen  und  pathologischen  Verhältnissen  geben  hier  völlig  in 
einander  über,  weil  die  Empfindlichkeit  des  Darms  gegen  viele  jener 
Substanzen,  namentlich  gegen  manche  harmlosere  individuell  ausser- 
ordentlich verschieden  ist.  Kaum  auf  irgend  einem  anderen  Gebiete 
spielen  Idiosynkrasien  und  Gewohnheiten  des  Menschen  eine  so 
ausschlaggebende  R<dle,  wie  im  Verhalten  seines  Darms  gegenüber 
der  Anwesenheit  ungewohnter  chemischer  und  mechanischer  Dinge 
in  ihm.  Ja  selbst  an  sehr  starke  Gifte,  z.  B.  areenige  Säure,  welche 
bei  den  meisten  Menschen  die  schwersten  Darmsymptoiue  erzeugt^ 
kann  man  sich  in  ausgedehntem  Maße  gewöhnen,  so  dass  Mengen 
davon  vertragen  werden,  die  den  Darm  des  natürlichen  Menschen 
ofort  zugrunde  richten  würden. 

Wie  schon  erwähnt  wurde,  ist  ein  Teil  dieser  differenten  Stoffe 
ausserhalb  des  Körpers  durch  die  Wucherung  von  Bakterien  er- 
zeugt. Aus  Bbikgkrs  wichtigen  Untersuchungen ')  wissen  wir,  dass 
dann  einmal  basische  Körper  entstehen,  die  sogenannten  Ptomaine, 
und  diese  vermögen  zum  Teil  (z,  B.  Neurin,  Mydalein,  Mytilotoxin) 
eine  ausserordentliche  Giftwirkuug  zu  entfalten.  Da  sie  erst  in 
späteren  Stadien  der  Eiweissfäulnis  gebildet  werden,  so  düi'ften  sie 
gerade  für  die  besprochenen  Fälle  bedeutungsvoll  sein,  in  denen 
ausserhalb  des  Körpers  verdorbenes  Material  in  den  Darm  einge- 
führt wird.  Sicher  erzeugen  die  Bakterien  auch  noch  andersartige 
differente  Stoffe.  Welche  Möglichkeiten  da  in  Betracht  kommen, 
werden  wir  kurz  anführen,  wenn  wii*  von  den  innerhalb  des  Darms 
darcb  Bakterien  erzeugten  Giften  sprechen. 

Ein  Teil  itieser  Stoffe  wird  im  Darm  resorbiert  und  führt  zu  All- 
gemeinvergiftungeu,  hu  treten  dann  die  mannigfachsten  Erscheinungen  ei», 
z.  B.  ahnliche  wie  nacli  Intoxikation  mit  Atropin  oder  Muscarin,  tinclv  ist 
davon  hier  nicht  zu  sprechen.  Andere  spliadigen  den  Darm  selbst  und 
erzeugen  funktiunelle  und  anatomische  Störungen  von  dessen  Seite,  darauf 
wefdeii  wir  nachher  im  Zusammenliaiig  eingehen.  Sie  könjien  sehr  ver- 
schieden lang  dauern,  mit  Tod  oder  Genesung  enden   und   sind  häufig  mit 


1)  Bbieokb,  Ub«r  Ptora.aine,  BerUn  1885/8G.  —  Lit.  b.  Neümelstek,  Phy- 
siol.  Chemie.  2.  Antl.  S.  '2ü3.  —  Kouebt,  Lehrbuch  der  Intoxikationen.  Stutt- 
g»rl  1893.  —  Bkieobk  u.  Makx  in  EbBtein-Schwnlbes  Handbuch.  5.    S.  924. 
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schweren  Allgemeinersdieinnngen,  z.  B.  mit  hohem  Fieber  verbumlen.  Ge- 
rade dann,  wenn  es  sich  im)  die  Wirkung  von  Bakterienprodukten  handelt, 
kann  die  Entscheidung  sehr  schwierig  sein,  oli  die  scliädlichen  Substanzen 
bereits  als  solche  dem  Dann  zupefllhrt  oder  erst  innerhalb  desselben  durch 
die  Tätigkeit  der  Mikroürganisraeii  erzeugt  wurden.  Indessen  sind  einzelne 
Fülle  bekannt,  in  denen  so  rasch  auf  den  Genuss  der  differenten  Speisen 
schwere  IntoxikationsiTscheinungen  erfolgten,  dass  man  eine  Bildung  der 
Gifte  erst  im  Dannkanal  nicht  wohl  annehmen  kann,  zumal  da  hierflUr,  wie 
wir  schon  erwähnten,  ja  häufig  längere  Zeiten  erforderlich  sind.  Und 
femer  stellen  sich  die  Symptome  der  Vergiftung  zuweilen  auch  eia,  wenn 
die  Trager  der  wirksamen  Stoffe  durch  Kochen  so  behandelt  sind,  dass 
höchstens  noch  Sporen  in  ihnen  zu  existieren  vermögen.  Das  beobachtet 
man  nach  p^infuhr  faulender  oder  wenigstens  zersetzter  organischer  Sub- 
stanzen in  den  Magen  iFleisch,  Fisch,  Wurst,  Muscheln,  Eier).  In  ihnen 
können  sich  offenbar  anter  dem  Eintiuss  bestiniinter,  zam  Teil  auch  be- 
kannter Mikroorganismen  z,ahlreiche  Körper  von  sehr  verschiedener,  oft 
von  höchster  Giftigkeit  entwickeln,  sei  es  dass  das  Fleisch  der  getöteten 
Tiere  schlecht  gehalten  wird,  sei  es  dass  sie  schon  vor  dem  Tode  krank 
waren,  wie  z.  B.  die  septisch  infizierten  Rinder  oder  manche  Mies- 
muscheln. 

Von  viel  grösserer  Bedeutung  sind  aber  «bDarme  bakterielle  Pro- 
zesse innerhalb  des  Ma^endarmkanals  selbst.  Wir  füliren  mit  unserer 
Nahrung,  die  ja  zum  grössten  Teil  nicht  sterilisiert  ist^  tSglich  offen- 
bar ungezählte  Mengen  von  Mikroorganismen  iu  deü  Magen  ein. 
Ein  Teil  derselben  wird  hier  abgetötet,  ein  anderer  in  seiner  Wirk- 
samkeit temporär  geschwächt,  ein  dritter  passiert  den  Magen  wahr- 
scheinlich ungestört.  Von  diesen  wirkt  eine  Anzahl  schon  im  Dünn- 
darm, zersetzt  dort  die  Kohlehydrate,  erzeugt  aus  ihnen  organische 
Säuren  und  spaltet  Triglyzeride.  Ob  und  wie  weit  iui  Dünndarm 
eine  Zerlegung  des  Ei  weisses  durch  Mikroorganismen  stattfindet,  ist 
nicht  bekannt.  Andere  entfalten  ihre  Tätigkeit  erst  am  unteren 
Ende  des  Dünndarms  und  besonders  im  Kolon.  Dort  ist  der  haupt^ 
sächliche  Ort  für  Bakterienwuchernngen,  denn  dort  sind  Ruhe,  Stag- 
nation und  Art  der  Reaktion  dafür  geeignet;  hier  laufen  auch  die 
Prozesse  der  Eiweissfäulnis  ab. 

Die  Menge  der  unseren  Darm  bewohnenden  Bakterien 
unterliegt  erheblichen  Schwankungen,')  Im  allgemeinen  machen  die 
Bakterien  beim  gesunden  Menschen  ca.  ein  Drittel  des  Gewichts  des 
trocknen  Kots  aus.  Wie  scheint,  kann  der  speisefreie  Dünndarm, 
bei  Tieren  wenigstens,  vollkommen  bakterienfrei  sein.'')    Es  weist 


1)  Lit.  u.  eigene  CDtereucbuogen  bei  Stassbubgek,  Ztfl.  f.  klin.  Med.  4ti. 
8,  413.  —  Ders.,  Ebenda.  48.    S.  491. 

2)  KoiiLUBfOftE,  Mehrere  Abhaadl.  ait.  nach  Baunigartens  Jahreaber.  1901- 
S.  895. 
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das  darauf  hin,  dass  der  Darm  des  gesuüden  üi'gamsmus  seine 
Bakterienverliältnisse  aiisBerordentlich  genau  regelt, 

Merkwürdif;  ist,  dass  nicht  schon  in  der  Norm  die  im  Darm  abtan- 
fenden  bakteriellen  Prozesse  einen  viel  grösseren  Umfang  annehmen.  Was 
der  Magen  zu  ihrer  Einschränkung  tut,  sahen  wir  sclion  —  auch  der 
Darm  verfügt  über  bakterienhemmendc  Kräfte.  Sie  sind  nur  zu  einem 
kleinen  Teile  chemischer  Natur:  von  den  Stoffen  des  Darm  Inhalts  ver- 
mögen höchstens  die  Gallen-  und  Fettsäuren  und  wohl  auch  der  Dann- 
saft ')  eine  gewisse  antiseptische  Wirkung  auszuüben.  Von  viel  gröF^serer 
Bedeutung  erscheinen  jedenfalls  mechanische  Momente.  Die  bakteriellen 
Umsetzungen,  speziell  die  der  Eiweisskörper,  gehen  wesentlich  langsanser 
vor  sich,  als  die  durch  Verdauungsenzymc  bewirkten.  Nun  ist  lebhafte 
Bewegung  sicher  ein  beträchtliches  Hemmnis  für  die  Entfaltung  mancher 
miltrobiotischer  Prozesse'^),  Zudem  wird  der  Dünndarm  hei  Gesunden  immer 
rasch  durcheilt,  innerhalb  weniger  Stunden.  Es  bleilit  in  ihm  also  keine 
rechte  Zeit  für  die  reichliche  Entwicklung  von  Bakterien,  und  deswegen 
spielen  sich  in  ihm  nur  so  spärliche  Umsetzungen  durch  dieselben  ab.  Im 
Dickdarm  aber,  wo  so  viele  Bedingungen  der  Entfaltung  von  Mikroben 
günstig  sind,  ist  der  übergrosse  Teil  von  Nährstoffen  bereits  resorbiert. 
Die  genannten  Momente  tragen  gewiss  dazu  bei,  dass  die  bakteriellen 
Prozesse  innerhalb  des  Darms  nur  eine  verhilltnisnUissig  geringe  Intensität 
zeigen. 

Aber  sie  reichen  doch  kaum  aus,  um  die  Verhältnisse  so  zu  gestalten, 
wie  die  Verhältnisse  tatsilclilich  sind.  Zalilreiehe  Arten  von  Mikroorga- 
nismen, die  andauernd  in  den  Mapendarm  banal  eingeführt  werden,  gehen, 
wie  BiENSTOCK  in  sehr  interessanten  Abhandlungen  darlegt'),  innerhalb 
des  VerdauungBtraktus  zugrunde:  in  den  Fkces  sind  sie  nicht  mehr  nach- 
zuweisen. Dem  gegenober  beherrschen  einige  bestimmte  Spezies  die  Darm- 
flora, und  die  Stämme  dieser  Arten  scheinen  sogar  für  das  Individuum 
angepasst  zu  sein,  so  dass  z.  B.  gewissermaßen  jeder  Mensch  sein  eigenes 
Bacterium  coli  bat  Es  hat  deshalb  die  Annahme  Bjenstocks,  dass  die 
gewöhnlichen  Darrabewobner  die  Wucherung  andersartiger  Mikroben  ein- 
zuschränken imstande  sind,  in  der  Tat  viel  für  sirb.  Darauf  sind  auch 
Versuche  begründet,  bestimmte  Arten  von  Mikroorganismen  durch  künst- 
liche EinfObruDg  anderer  zu  verdrangen. 

In  diesem  Sinne  könnten  die  Mikroben  des  Darms,  wie  das  schon 
Pasteije  vermutet  hatte,  nützliche  oder  sogar  notwendige  Bestandteile  der 
höheren  Organismen  darstellen,*)  Die  direkt  auf  die  Entscheidung  dieser 
Frage  gerichteten  Versuche  von  Thierfeldeb  und  Nüttall  %  ScHOTTE- 


1)  KonUäüiiOE,  Ztrbl.  f.  Bakteriologie.  30.  (IflOl-)  II.    S.  10  n.  70. 

2)  HoRVvTM,  Pflügers  Arch.  17.  S.  12ü.  —  ScnwiDT,  Ebenda.  13.  S.  247. 
—  Ch.\kbin,  Internat.  Kongr.  in  Rom,  zit.  nach  BACMüAßTEif,  Jahresbericht.  10. 
1804,    S.  sag.  —  Meltzer.  Zttt,  f.  Biologie.  3(t.    S.  484. 

3}  BisNSTOCK,  Die  med.  Woche.  1901.  Nr.  33,34.  ^  Dere.,  Anuales  de 
rinstilut  Pasteur.  14  (1900).    W.  750.  —  De«.,  Areh.  f.  Hygiene,  39.    B.  890. 

4)  Lit,  üb.  diese  Frage  bei  Biksstock  1.  e. 

5)  THisitKELDEK  uud  Nlttall,  Ztft.  f,  physiol.  Chemie.  21.  S.  109  u.  22. 
f*.  62. 


Die  Arten  der  Milcroorgaai»men. 


333 


IilüS'),  sowie  verschieJeaer  anderer  Forscher-)  haben  zwar  stLeiDbar  zu 
einem  übereinstimmenden  Ergebnis  noch  nicht  geführt.  Indessen  ist  der 
Wiih'rsjiruch  zwischen  ihnen  doch  nicht  so  gross,  wie  es  zunächst  er- 
scheint: Meerschweinchen  konnten  durch  MiJch  steril  ausreichend  ernährt 
werden,  die  Erntthrung  von  Hfthnern  mit  Eiweiss  unil  Körnern  gelang 
nicht.  Das  spricht  entschieden  dafür,  dass  das  selbständige,  von  der  Mutter 
unabltiLngige  Tier  seine  Erniihrung  ohne  die  Hilfe  von  Mikroorganismen 
nicht  zu  vollführen  vermag.  Sehr  interessant  wttre  es,  wenn,  wie  Kija- 
NiTZKA  unnimmt,  das  Eiweiss  dann  nicht  resorbiert  werden  könnte. 

Die  Arten  von  Mikroorganismen,  welche  der  Darm  des 
Gesunden  beherbergt,  sind  in  erster  Linie  durch  die  Beschaffenheit 
der  Nahrung  und  der  Lebensverhältnisse  gegeben,  unter  denen  der 
Mensch  sein  Dasein  fiihrt.'')  Das  zeigt,  sich  schon  vom  Beginn  des 
extrauterinen  Lebens  an:  sofort  bei  der  Geburt  wird  der  vorher 
sterile  Verdanungskanal  infiziert,  gegen  den  vierten  Tag  hin  ist  die 
Bakterienflora  des  Darms  vollkoramen  entwickelt.  Je  nachdem  das 
Kind  nun  an  der  Mutterbrust  gehalten  oder  mit  Flaschenmilch  er- 
nährt wird,  entliält  sein  Dann  ganz  verschiedene  Mengen  nnd  Arten 
von  Mikroorganismen,  aerobe  und  anaerobe,  und  tlieselben  ändern 
sich  wieder  beim  Übergang  zu  gemischter  Kost  Darin  liegt  die 
theoretische  Begründung  für  die  Versuche,  bestimmte  Arten  von 
Bakterien  aus  dem  Daruj  durch  Änderung  der  Nahrung  zu  verdrängen. 

Es  bildet  sich  so  ein  gewisser  mittlerer  Beharrungszustand 
aus:  bei  einem  Menschen,  welcher  unter  den  uud  den  Lebensver- 
hältnissen lebt,  entwickeln  sich  bestimmte  Arten  von  Mikroorga- 
nismen in  bestimmten  Partien  seines  Dai-ms.  Dieselben  sind  dann 
gewissermaßen  regelmässige  Bewohner  desselben.  Die  Mischungs- 
verhältnisse der  einzelnen  Arten  sind  ebenfalls  geregelt  und  nach 
BiENSTOcKS  Vorstellung  würden  sie  gleichzeitig  Schutzmittel  vor 
dem  Eindringen  und  dem  Wuchern  neuer  Arten  dai'stellen. 

Das  Innere  des  Organismus,  sein  Milieu  Interieur,  ist,  solange 
die  Epithelien  gesund  und  kräftig  bleiben,  in  hohem  MaÜe  vor  dem 
Eindringen  von  Bakterien  geschützt'')  Die  Zellen  bilden  eine  Schutz- 

1)  ScHinTELirs,  Aichiv  f.  Hygiene.  34,  S.  210.  —  Dera.,  Ebenda.  42,  8. 48. 

2)  Mets»  HSiKohP,  .Innales  Pasteur,  1901.  S,  631.  —  Khanitzka,  Virch. 
Afchiv.  162.    S.  51.5. 

3)  Übet  Damibnkterien  BiESSTOfK,  Zlft.  f.  klin.  Med.  8.  S.  1.  —  Esuhe- 
uiCH,  Fortschritte  der  Med.  1886.  Nr.  16,  17;  Der».,  Arb.  a.  d.  pathol.  lust.  zsii 
Münelieo,  Stuttgart  188a  —  Nothsagkl,  Zta,  f.  klin.  Med.  3,  S.  275,  — 
Massabehi;  ia  Nothnagels  I)ii.rmkrank]jeiten.  1.  8,  17.  Lit.  in  Baumgartens 
Jahresber.  Kapitel  „Vorkommen  u.  Bedeutung  der  Miktoorganiemen  auf  der 
äusseren  u.  inneren  Körperoberfläche."  Daselbst  sind  zahlreiche  Abhandlungen 
Aber  die  den  Darmknnal  bewohnenden  B:ikterieo  angeführt, 

4)  Lit.  bei  Schott,  Ztrbl.  f.  Bakteriol.  29.  I.  (1901.)    S.  239  u.  291. 
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mauer,  und  manche  Forscher  sehen  ihre  baktwienfeindliche  Waffe 
in  ihren  stark  sauer  reagierenden,  eiweissfällenden  Nukleinsäuren 
sowie  deren  Verbindungen.')  Indessen  handelt  es  sich  nicht  um 
einen  absoluten  Schutz.  Zuweilen  vermögen  einzelne  Mikroorga- 
nismen, z.  B.  Tuberkelbazillen  das  normale  Dannepithel  zu  durch- 
dringen-), und  oflfenbar  reichen  schon  geringe  Schädigungen  des 
Darms  hin,  um  das  Epithel  leichter  durchgängig  zu  machen.^) 

Gelösten  bakteriellen  Produkten  gestatten  die  Darmzellen  jeden- 
falls den  Durchtritt,  und  es  ist  keineswegs  von  der  Hand  zu  weisen, 
dass  die  Aufnahme  solcher  Stoffe  dem  Körper  wichtige  Kräfte,  z.  R 
zum  Schutze  gegen  bakterielle  Infektionen  verleiht 

Für  die  Frage  naeh  iler  Anl'nahmc  gelöster  Gifte  koirinit  es  {,'anz 
wesentlich  auf  deren  chemische  Eigenart  an:  die  eiweissartigen  oder  dem 
Eiweiss  «ahestehendeii  Gifte  werden  ebenso  wie  anderes  Eiweiss  ilnrch 
die  Verdauungssttfte  verändert.  Nur  der  kindliche  Darm  sclieint  sie  un- 
verändert zu  resorbieren, ■•) 

Zahlreiche  Darnikrankheiten,  zweifellos  die  meisten  sind  nun 
darauf  zurückzuführen,  dass  abnorme  bakterielle  Wucherungen  sich 
einstellen,  sei  es,  dass  die  auch  den  gesunden  Darm  bewohnenden 
Miki'oorganismen  viel  zahlreicher  werden  beziehentlich  ihre  rela- 
tiven Zahlenverhältnisse  ändern,  sei  es  dass  abnorme  Arten  yon 
Bakterien  in  ihm  ihre  Tätigkeit  entfalten. 

Das  letztere  ist  natürlich  nur  möglich,  wenn  die  betreffenden 
pathogenen  Mikroorganismen  in  der  Umgebung  des  Menschen  zu 
finden  siud  und  damit  überhaupt  die  Möglichkeit  ihres  Eindringens 
in  den  Organi.*mus  gegeben  ist.  Asiatische  Cholera  würde  man 
gegenwärtig  (September  1903)  innerhalb  des  deutschen  Reichs  nur 
in  bakteriologischen  Laboratorien  erwerben,  weil  ausserhalb  der- 
selben die  KocHschen  Bazillen  in  Deutschland  gegenwärtig  nicht 
vorhanden  sind.  Es  müssen  ferner  Wege  gegeben  sein,  auf  denen 
die  betreffenden  Mikroorganismen  in  Mund,  Magen  und  Darm  ein- 
dringen künnen.  Hier  verdanken  wir  der  modernen  Hygiene  eine 
gi'osse  Reihe  von  Kenntnisse  über  die  oft  sehr  verschlungenen  Wege, 
auf  denen  dem  Organismus  fremde  Mikrobien  in  ihn  gelangen. 

Endlich  ist  aber  das  Eindringen  von  Bakterien  in  den  Magen- 
darmkanal eines  Menschen  noch  entfernt  nicht  identisch  mit  einer 


1)  G.  Ki.KMPi.3Es,  Deutsche  med.  WcJl  1804.  Nr.  30.  —  H.  u,  A.  Kossei, 
Du  Bois'  Arch.  1894.    8.  300. 

2)  ßAtMOAKTEN,  Vgl,  8,  215.    Literatur  bei  Kkbewhad,  Klin.    Jahrb.  11. 
8.  532. 

3)  PossER  a.  CoHH,  Beri.  klin.  Wehs.  19(30.    Nr,  36. 

4)  V.  Bkhrini;,  Naturforecherversammlung  zu  Kassel.  1903. 
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Erkrankung  des  betreffenden.  Ebenso  wie  alle  müglicheii,  alltäglich 
mit  den  Speisen  aufgenommenen  harmlosen  Keime  im  Gastrointes- 
tinaltractus  des  gesunden  Menschen  verschwinden  hez.  ihn,  ohne 
eine  Wirkung  entfalten  zu  können,  wieder  verlassen,  ebenso  kann 
das  mit  pathogenen  Mikroben  sein.  Ob  das  geschieht  oder  nicht 
geschieht,  hängt  von  dem  Erfolg  des  Kampfes  zwischen  Epithelien, 
den  Seki-eten  von  Magen  und  Darm  sowie  den  normalen  Bewohnern 
des  Darms  einer-,  mit  den  fremden  Eindringlingen  andererseits 
ab.  Wir  kennen  längst  nicht  alle  Momente,  welche  im  allgemeinen 
und  im  Einzelfalle  bedeutungsvoll  sind.  Es  gibt  Bakterien  von  so 
hoher  „Virulenz",  dass  die  meisten  oder  sogar  alle  Menschen  er- 
kranken, in  deren  Darmkanal  sie  eindringen.  Das  dürfte  dai'aus 
hervorgehen,  dass  alle  oder  fast  alle  Menschen,  welche  von  einer 
bakterienhaltigen  Speise  essen,  erkrauken.  Zwar  ist  auch  hier  die 
Möglichkeit  einer  Darmschädiguug  für  alle  die  betretfenden  nicht 
absolut  auszuschj Jessen,  indessen  steht  diese  Annahmt!  völlig  in 
der  Luft, 

Ob  dann  die  betr.  pathogenen  Mikroorganismen  die  Wirkung 
des  Darmsaftes  oder  der  normalen  Darmbewohner  überwinden,  ob  sie 
direkt  die  Epitbelicn  „schwächen"  und  durch  sie  diu'chdringen, 
kurz,  was  im  Einzelfalle  geschieht  und  worin  also  flu-  den  Einzel- 
fall die  eigentliche  Ursache  des  Zustandekommens  der  Infek- 
tion liegt,  läsiit  sieh  in  der  Regel  nicht  sagen.  Wahrscheinlich 
kommen  nicht  nur  für  das  Eindringen  verschiedener  ßakterien- 
arten,  sondern  auch  für  verschiedene  Einzelinfektionen  mit  dem 
gleichen  Mikroorganismus  verschiedene  Möglichkeiten  in  Betracht, 
Einige  Dinge  sind  bekannt 

Wir  kennen  z.  B.  die  grosse  Empöndlichkeit  des  Choleravibrio 
gegen  die  sauere  Reaktion  des  Magensäfte.-).  Die  ärztliche  Beobach- 
tung weiss  schon  längst,  dass  in  Cholerazeiten  Menschen  mit  Magen- 
indispositionen oder  mit  Angst  vor  der  Krankheit  besonders  gefährdet 
sind.  Man  wird  in  der  Annahme  gestörter  Sekretion  des  Magensaftes 
bei  diesen  Fällen  kaum  fehlgehen.  —  Darmdyspepsien  werden  bei  man- 
chen Menschen  durch  Essen  bestimmter  Speisen  sehr  leicht  hervor- 
gerufen. Es  ist  sehr  wohl  möglieh,  dass  die  normalen  Bewohner  des 
Darms  in  abnorme  Wucherung  geraten  und  dann  sich  gegenseitig 
stören  oder  auch  fremden  Mikroben  nicht  mehr  den  Eintritt  zu 
wehren  imstande  sind.  Vielleicht  stehen  aber  auch  Sekretions- 
störnngen  des  Darms  vermittelnd  im  Mittelpunkt 

Die  grosse  Bedeatunii  clu'misch-diütetiscber  Störungen  für  die  Bak- 
tericnverhäUnisse   des  Diirnis   zeigt   sich   am   deutlichsten  bei   den  zartt'n 
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niid  mit  ihrem  Darm  so  empSmllictira  Süuglinf^eii.  Bei  ilineti  genflgt  schou 
eine  geringe  qaaDtitative  oder  qualitative  Anomalie  des  Nahruugsgemenges, 
um  zu  den  stärksten  und  gefälirlii-hsten  Bakterieiiwuciicrungfu  zu  fuhren. 
Es  braucht  sich  ila  keineswegs  inimer  um  primäre  Anomalien  der  Bak- 
terienverhältnisse zu  handeln. 

Wie  ieicht  Bewegungssti3rniigen  des  Darms  sekuüdär  die  Wuche- 
rung von  Mikroorganismen  anregen,  ist  bekannt.  Es  steht  das  in 
vollkommener  Übereinstimmung  mit  unserer  Annahme,  dass  die  schnelle 
Entleerung  des  Darms  eins  der  Hauptmittel  zu  seiner  Reinigung 
darstelle. 

Demnach  sind  im  Prinzip  ähnliche  Umstände  für  ein  abnormes 
Wuchern  der  normalen  Darmhakterien  und  für  die  Entwicklung 
pathogener,  au  sich  dem  Darm  fremder  Eindringlinge  maßgebend. 
Alle  mögliehe  u  Zustäude  de.s  Darms  üben  einen  erheblichen  Eiufluss 
auf  die  Menge  der  in  ihm  wuchernden  Bakterien  aus,  bei  allen  dys- 
peptischen  Zuständen  und  bei  Durchfölien  sind  sie  ausserordentlich 
vermehrt. 

Wie  weit  nun  in  Wirklichkeit  eine  Erkraukung  des  Organismus 
durch  seine  eigenen  Bewohner  zustande  kommt,  ob  sie  überhaupt 
entstehen  kann,  weiss  man  noch  nicht  sicher,  Für  fremde  Mikroben 
liegt  ja  die  Sache  klar:  gelangen  sie  in  den  Darm  und  von  dort 
aus  in  das  Milieu  Interieur,  so  erkrankt  der  Organismus.  Die  eigenen 
normalen  Darmbe wohne r  können  zu  Infektionen  führen,  wenn  die 
Dannwand  an  irgend  welcher  Stelle  reisst,  das  Krankheitsbild  der 
Peritonitis  perforativa  ist  ja  allgemein  bekannt,  oder  wenn  die 
Darmwand  durchgängig  wird  (Bakterien  im  Inhalt  de.'^  Bruchsacks). 
Wahrscheinlich  kfinnen  auch  an  einem  „Locus  minoris  resistentiae'' 
Lokalinfektionen  dadurch  entstehen,  dass  infolge  einer  Waudschä- 
digung  des  Darms  Bakterien  desselben  in  den  Kreislauf  eindringen 
und  eben  an  „geschwächten"  Stellen  des  Körpers  eine  Wirk-samkeit 
entfalten.  Darauf  sind  vielleicht  manche  Coli  Infectionen  der  BlasL' 
zurückzuführen.  Sonst  weiss  man  wenig  über  solche  cnterogene 
Autoinfektjonen.')  Allgemeine  Septlkämie  stellt  sich  überraschend 
häufig  von  den  Tonsillen  aus  ein  —  doch  handelt  es  sich  dann  wohl 
um  fremde  Mikroorganismen  — ,  oh  vom  Darm  ohne  \'ermittlung 
von  Peritonitis,  ist  kaum  bekannt  Der  Paratyphus  gehört  nicht 
hierher,  denn  bei  ihm  handelt  es  sich  zweifellos  um  Infektion  mit 
einem  fremden  Mikroorganismus.  Darmkatarrhe  duich  die  Wir- 
kung der  eigenen  Bewohner  sind  vielleicht  für  den  Säugling  be- 
deutungsvoll, wenigstens  darf  man  für    ihn   möglicherweise  diese 


1)  Vgl.  F.  MütiEB,  Kongr.  f.  innere  Med,  1898.    8.  156. 
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Annahme  niacheo.  Am  Erwachsenen  kann  es  genan  m  sein.  Sichere 
Kenntnisse  fehlen  aher. 

Kommt  es  zu  abnormer  Wucherung  normaler  oder  pathogener 
Mikroorganismen  im  Darm,  so  bewegen  sich  die  daraus  erfolgenden 
Schäden  ebenfalls  wieder  gerade  so,  wie  es  für  die  von  aussen  ein- 
geführten Gifte  hesprochen  wurde,  nach  zwei  Richtnngeu  hin.  Es 
entetehen  differente  Substanzen;  diese  können,  ohne  anf  die  Be- 
schaffenheit des  Darms  einzuwirken,  resorbiert  werden  und  nun  eine 
Allgemeinvergiftung  mit  Symptomen  von  selten  der  verschiedensten 
Organe  hervorrufen,  Oder  es  wird  von  ilinen  das  Darmrohr  selbst 
geschädigt  und  dessen  Funktion  in  später  zu  erörternder  Weise  ver- 
ändert. In  der  Regel  bleibt  es  aber  hier  nicht  bei  funktionellen 
Störungen,  sondern  zu  ihnen  treten  meist  anatomische  Läsionen 
hinzu:  Degenerationen  der  Epithelien,  Entzündungen  und  Ulze- 
rationen.  Diese  stören  dann  ihrerseits  wieder  die  Funktionen  des 
Darms,  vor  allem  aber  heben  sie  den  durch  die  Epithelien  gewährten 
Schutz  vor  der  Invasion  von  Mikroben  in  den  Kreislauf  auf,  und 
es  erfolgt  nun  tatsächlich  gar  nicht  selten  die  Allgemeininfektioti 
des  Körpers, 

Möglicherweise  sind  es  die  von  den  Mikroorganismen  erzengten 
chemischen  Stoffe,  welche  von  Anfang  an  ihre  eigene  Wucherung 
begünstigen  oder  vielleicht  sogar  erst  ermöglichen,  insofern  sie  die 
Schutzmittel  der  Darinwand  schädigen  und  die  schützende  Tätigkeit 
der  normalen  Darmbewohuer  zurückdrängen.  Es  würde  das  auch 
ein  Grund  sein,  der  die  in  verschiedeneu  Fällen  so  verschiedene 
Wirkungsweise  in  den  Darm  eindringender  auch  an  sich  pathogener 
Mikrooi ganismen  vei-ständlich  macht:  gelingt  es  denselben,  die 
Schutzvorrichtungen  des  Organismus  zu  durchbrechen  und  sich  seihst 
den  Boden  zu  bereiten,  so  erfolgt  die  Infektion. 

Weklior  Art  sind  nun  die  linidi  Haktesiimwirkiiiiy  im  Darm  pnf- 
stehenden  schadlictieu  Sub.stanüen? ')  Sielier  sflnireti  sie  de»  ver- 
sdiiedeust^n  Gruppen  an.  Zunilchst  kommen  alle  ilic  Proilukte  saurer 
Giihrang  der  Ktildchydrate  in  Betracht,  Wflthe  wir  fUr  den  Magen  bereib 
erwähnten;  Milchsäure,  Buttersaure,  Essigsäure.  Sie  entstehen  ja  schon 
beim  Gesonden  im  Verlauf  des  Dünndarms,  al>er  ihre  Menge  kann  hei 
Kranken  wesentlich  höhere  Grade  erreichen  und  dann  sind  sie  uicht  mehr 
gleicligüitig.  Denn  sie  wirken  auf  die  Diirnibeivegungen  und  vermögen 
wohl  auch  die  Schleimhaut  zn  ützen.  Natürlich  ist  ilire  Uedeuluiig  um  so 
erheblicher,  je  zarter  die  Zellen  des  Darms  sind.  Daher  ilir  ausnehmend 
ungünstiger  Einfluss  bei  kleinen  Kindern,  besonders  bei  Säuglingen.  Auch 
Gase  entstellen  dabei,  z.  B.  Wasserstoff  und  Metliau.  wir  haben  von  ihnen 


1)  Koijgresä  f.   inoore   Med.  1808.    S,  149,    Befernte  von  F.  MOli,eb  und 
BaiEORR,  DiskusBion. 

KRbHL,  Patliol.  Pliysiolagl«.    .1.  Aull.  22 
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Bclioii  gelegen tlieli  der  MagenglDungen  geredet.  Endlicli  können  sich  Pro- 
dukte (iiT  Eiweissfäulnis,  z.  B.  Sehwefelwa-iscrstoff  und  aromatische  Körper 
jetzt   viel  reichllelier  uud  auch  schon  im  Dünndarm  bilden. 

An  sich  giftig  werden  manche  von  ihnen  durch  die  wahrscheinlich  in 
der  Leber  erfolfiende  Anlagerung  an  Sehwefelsäure,  sowie  durch  die  Ver- 
bindung mit  Glykokoll  oder  Glykuronsäure  ')  ihrer  to.'Lischon  Wirkung  he- 
ruuht,  können  so  den  Organismus  harmlos  durchwandern  und  ihn  durch 
die  Nieren  verlassen.  Am  Gesunden  durften  diese  Stotfe  lediglich  oder 
wenigstens  vorwiegend  im  Dickdarm  entstehen,  und  soviel  wir  wissen,  sind 
mannigfache  Umstände  auf  den  Umfang  ihrer  Bildung  von  Einfluss^):  za- 
niiclist  die  BoschaiTonheit  des  Cliymus.  denn  von  ihr  wird  es  abhangen,  ob 
genügend  viel  füulnislähiges  Material  und  ob  vielleicht  die  Entwick- 
lung der  Bakterien  hemmende  Slott'e  vorhanden  sind.  Ferner  die  Schnellig- 
keit der  Darmbewegungen:  die  stärksten  fauligen  Zersetzungen  findet  man 
bei  Stenosen  des  DQnndartns,  denn  bei  ihnen  haben  die  ruhenden  Bak- 
terien reichliche  Nalirungsstoffe  zur  Verfügung.  Im  einzelnen  liegen  die 
Verhflltnisse  ausserordentlich  verwickelt,  in  verschiedenen  Fällen  entstehen 
verschiedene  .\rten  dieser  Fünlnisprodukte  sehr  verschieden  reichlich.  Zu- 
dem beurteilen  wir  die  Intensitüt  dieser  Prozesse  ja  wesentlicJi  nach  dein 
Auftreten  ihrer  Produkte  im  Harn,  uud  das  ist  seinerseits  wieder  vom 
Umfange  der  Kesorjition  und  Ausscheidung  abhängig.  Wenn  nun  auch 
eine  weitere  Koniiilikation.  nändich  dass  gleiche  aromatische  Körper  im 
Stoffwechsel  entstehen,  wenig  in  Betracht  kommt  —  wir  dürfen  jetzt  den 
Magendarmkaniil  als  ihre  vorwiegende  Quelle  ansehen  — ,  so  liegen  doch 
die  Dinge  inimerbiu  noch  sehr  vervs'ickell.  SiJeziell  lässt  sich  gegenwärtig 
noch  nicht  übersehen,  ob  und  welche  Vergiftungserscheinnngen  durch  Pro- 
dukte der  Eiwei.ssfäulnis  erzeugt  werden.  Aber  die  Existenz  solcher  ist 
doch  schon  recht  wahrscheinlich,  wir  erinnern  nur  an  manche  im  Gefolge 
.schwerer  Darmobstruktionen  auftretende  Symptome,  welche,  wie  z.  B.  die 
80  häufige  Nephritis,  doch  kaum  anders  als  durch  Resorption  giftiger  Sub- 
stanzen zu  erklären  sind.^) 

Oflenbar  kommen  dem  Organismus  weitghende-  Fähigkeiten  zu, 
Gifte,  wel<:he  intierhalb  dieses  inneren  Getriebes,  vor  allem  aber 
auch  solche,  die  im  Magen Jarmkanal  entstehen,  unschädlich  zu 
machen.*)  Damit  itmssen  wir,  wie  schon  oben  erwähnt,  immer 
rechnen.  Wahrscheinlich  spielt  die  Leber  in  diesem  Sinne  eine  für 
den  Körper  sehr  heilsame  Rolle. 

Von  viel  grösserer  Bedeutung  sind  aber  andere  innerhalb  des  Darms 
von   Bakterien    erzeugte    Gifte.  *)       Ptomaine    scheinen    verhältnismässig 


1)  Über  diese  VerliiUtniBge  s.  NEUMBisrEFi,  Physiol.  Chemie.  2.  Aufl.  P.  2tj2. 
2]  Eine  ZusamiuenütelluDg  der   Lit.   üb.  diese  Frage  bei  Adkmk  in  Arch. 
r,  Verdanungutrankheiteii,  1,    S,  179. 

3)  Vgl.  Fii.vsK,  Beri.  IcUa.  Wehs.  ISST.    Nr.  3S. 

4)  Vgl,  Ei-usoEii,  Deutsche  med.  Wehs.  1900.    8.  580. 

5)  Vgl.    KoBgr.    f.    innere  Med,  18J)8.    Referate  und  Diskussion  üb.  Auto- 
iutoxikationen  intertinalen  Urt<prutig8.  —  BKiKi;t:R,  Über  Ptomaine.  —  lian.G 
u.  Maiix,  Ebstein-Schwalbcs  Handb.  5.    S.  024. 
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selten  gebildet  zu  werden:  Badmank  niiti  Ui]rakszky  ')  baboti  sie  bei  den 
meisten  Infektionskrankheiten  kaum  je  im  Harn  gefunden.  Einzelne  Forseber 
lieobacbteten  sokbe  bei  schweren  Störungen  des  Mageudarmkanals. -)  Bei 
Cystinurie  werden  sie  nie  vermi-ist.  Wahrscheinlich  ist  eben  die  zu  ihrei' 
Entstellung  notwendige  Zeit  zu  gross,  als  ilass  sich  häufiger  grössere 
Meniien  ilavou  im  Darm  bilden  konnten.  Jedenfalls  sind  die  wirksamen 
Substajtzeu  in  der  Regel  doch  ganz  anderer  Art.  Aber  Ober  ihre  Natur 
lässt  sich  gegenwärtig  noch  nichts  Abschliessendes  sagen,  obwohl  die  aus* 
gezeichnetsten  Forscher  mit  der  Untersuchung  der  Fragen  beschäftigt  sind 

Neben  Ptomainen  kommen  einmal  eiweissartige  Körper ')  und  dann 
noch  Substanzen  von  vollkommen  unbekannter  Zusanimensetzung-')  in  Be- 
trnchl,  I>ie  Anschauungen,  welche  von  ihnen  die  Hauptrolle  spielen, 
wechseiten,  und  gerade  in  neuester  Zeit  beginnen  die  schon  für  allmächtig 
gehaltenen  giftigen  Eiweisskörper  wieder  in  den  Hintergrund  zu  treten. 
Wenigstens  ergab  die  rastlos  weiter  vorsclireitende  chemische  Isolierung 
der  giftigen  Stoße,  dass  äusserst  wirksame  bakterielle  Produkte,  z.  B.  hei 
Tetanus,  existieren,  deren  Eiwei^^snatur  minilestens  uweifelhaft  ist.  Wir 
miterlassen  es  zunilcbst,  noch  weiter  auf  die  bei  Infektionskrankheiten  im 
Darm  entstehenden  giftigen  Produkte  einzugehen. 

In  neuerer  Zeit  ist  der  Anwesenheit  von  Protozoen  im 
Dann  grössere  Bedeutung  für  die  Stürimg  von  dessen  B^unktion 
beigemessen  worden.-'^)  Man  bat  sie  bei  den  verschiedenen  Krank- 
heiten gefunden  und  je  nach  der  Art  des  Falles  auch  verscliiedcne 
Spezies  gesehen.  Doch  herrscht  da  noch  wenig  Übereiiistininmng, 
die  Urteile  übei-  den  ätiologischen  und  pathogeuetischen  Wert  dieser 
Befunde  gehen  noch  weit  auseinander,  und  man  kann  ihn  vorläufig 
wohl  nur  bei  einer  Krankheit  für  vrahrsclieinlifb  gesichert  ansehen, 


I)  BA.UMANK  u.  Uduasszky,  Ztfl,  f.  phvs,  Cheiuie.  13.    i>.  5t>2. 

2  Z.  B.  Bw's,  Etfi.  f.  physiol,  Chemie.  lU.  S.  502.  —  Ewaid  u.  A.  in  der 
lii?ku>siön  üb.  Autointox.  I.  i*.  —  Lit.  bei  NenMuisTEa,  Phys,  Chemie.  2.  Auf!, 
S.  275. 

3)  Vgl.  BwtroER  H.  Fa.^SKKr,,  Berl.  felia.  Wehs.  1890.  Nr.  1 1.  —  Hüppe, 
Berl.  klin.  Wehs.  IS'Ji.    Nr.  17    —  BtirKOBü,  Ztft,  f.  Hygiene.  10.    S.  Uli. 

4)  BimaiEB  u.  Cobn,  Ztft.  i.  Hygiene.  15.  S  1,  Lit.  üb.  solche  Gifte  bei 
Neu-mfistj;«  I.  c.  t^.  27Ö  til  —  BiaeopR  u.  Mar.v  in  Ebstein-Sehwalbes  Handb. 
5.    rf.  Ö24. 

Choleragift:  Pktri,  Arb.  aus  dem  K.  Geaiindheitsanit  6.  i^.  374.  — 
HcHon.,  Pfiiger  med.  Wehs.  1S9(I.  Nr.  44.  —  HvEPeB,  Deutsche  med.  Wehs. 
WA.  Nr.  53.  —  K.  Pfeiffkh,  Ztft,  f.  Hygiene,  11.  8.  393.  —  Bebiiino  und 
ItAKSuu,  Deutache  med.  Wch-s.  1895.  Nr.  29.  —  GiieiiEH,  Wiener  klin.  Wehs. 
1H&2.    Nr.  48.  49. 

5j  CoiTNciLMAN  und  Laflkib,  John  Hopkins  Hosp.  Bep.  III.  —  Kovacs, 
Ztft.  f,  Heilk.  13.  S.  3<>9.  —  Ei-stpis,  Prager  med.  Wehs.  IbUi  Nr.  38-40.  — 
Hoos,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.  8.  5U5.  —  Kartiilis,  Nothnagels  sper.  Path.  V. 
.H.  iS.  'Si  bespricht  eingehend  die  VerhällniMe  und  gibt  eine  ÜberBicht  über 
die  Literatur. 
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das  ist  die  endemische  Dysenterie.  Es  ist  ja  zunächst  noch  sehr 
schwierig,  sich  eine  klare  Anschamiiig  darüber  zu  verschaffen,  in 
welcher  Beziehung  die  an  vei'schieden  Orten  vorkoinniendeii  und 
sich  auch  nach  Verlauf  und  Ausbreitung  sehr  wechselvoU  gestalten- 
den Dysenterien  zu  einander  stehen.  Wahrscheinlich  kommt  doch 
für  ihre  Entstehung  nieht  eine  einheitliche  Ursache  in  Betracht, 
Am  besten  unterrichtet  sind  wir  über  die  sogenannte  endemische 
Form  und  gerade  bei  ihr  fand  man  so  häufig  eiue  ganz  bestimmte, 
durch  ihre  Vinilenz  für  Katzen  sich  auszeichnende  Ainübenart,  dass 
an  deren  ätiologischer  Bedeutung  wohl  kaum  noch  gezweifelt  werden 
kann. 


Es  ist  jetzt  zu  besprechen,  in  welcher  Weise  Störungen  der 
Darmfiinktion  die  Verdauung  schädigen.  Nach  zwei  Richtungen  hin 
äussern  sie  i^ich:  einmal  in  VertLnderungen  der  Resorption  und  weiter 
in  Anomalien  der  Darmbewegungen. 

Die  Aufsaugung  der  für  den  Organismus  notwendigen  Stoffe 
findet  in  der  ganzen  Länge  des  Dünndarms  statt  und  ist,  für  or- 
ganische Substanzen  wenigstens,  im  oberen  Teile  offenbar  noch  in- 
tensiver als  im  unteren.  Im  Dickdarm  ist  die  Resorption  nach  den 
zuverlässigsten  Nachricliteu  nur  eine  sehr  geringfügige.  Von  den 
resorbierten  Stoffen  treten  Zucker  und  Eiweiss  in  das  Blut,  die 
Fette  in  die  Lymphgefässe  über. 

Wie  verhält  sich  nun  die  Resorption  hei  Veränderungen 
des  Darrainhalts  und  Erkrankungen  der  Darmwand?  Nur 
wenig  brauchbares  üntersuchungsmaterial  liegt  vor:  Zirkulations- 
störungen, welche  uiit  einer  Verlangsamung  des  Kreislaufs  verbunden 
sind,  haben  nach  deu  wichtigen  Untersuchung  F.  Möllers  ')  nur 
eine  Verniindernng  der  Fettresorption  zur  Folge;  Eiweiss  und  Zucker 
werden  wie  in  der  Norm  aufgenommen.  Stärker  ist  die  Hemmung 
der  Fettaufnahme,  wenn  die  Lymphgefässe  am  Darm  verlegt  sind, 
wie  es  z.  B.  durch  tuberkulöse  Prozesse  gar  nicht  so  selten  geschieht 
Erkrankungen  der  Darmschleimhaut,  die  fleckweise  auftreten,  wie 
tnberkuliise  und  typhöse  Geschwüre,  haben  merkwürdiger  Weise 
fast  keinen  Einfluss'^)  —  hier  dürften  die  dazwischen  liegenden  in- 
takten Partien  helfend  einta^eten.    Verbreitete  Veränderungen  der 


1)  F.  Möi-tKR,  Kongr.  f.  innere  Med.  1887.    S.  404.  —  Ders.,  Ztft.  I'.  klin. 
Med.  12.    B.  45.  —  GRA:iBMAh-N.  EbeiKl«.  15.    f<.  183. 

2)  F.  MOlieh  1.  c,  —  Vgl.  V.  Hö!iSi.)K,  Virchows  Arcli.  8ö.    S,  li5  ii,  3(»3. 
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Mucosa,  z.  B.  Enteritis  oder  Amyloid,  setzen  in  leichteren  Graden 

wiederum  fast  nur  die  Fettresorption,  in  schwereren  jedoch  die  Auf- 
nahme aller  drei  Arten  von  Nahrungsatoffeii  gleichmässig  und  zwar 
je  nach  der  Intensität  der  Scideimhautveränderung  in  verschiedener 
Stärke  herab.  Dk'  Gründe  für  die  Störung  der  Aufsaugung  liegen 
sicher  vor  allem  in  einei-  Schädigung  der  Epithelien.  Ihnen  müssen 
wir  ja  bei  der  Resorption  wühl  eine  bestimmte  AnzieUungskj-aft  zu- 
sprechen, und  diese  kann  offenbar  leicht  leiden,  auch  ohne  dass  er- 
heblichere anatomische  Lä^ionen  vorhanden  sind.  Dazu  kommt 
vielleicht  noch  die  schnelle  Bewegung  des  (.'hymus  durch  den  Darm 
in  Betracht.  Die  meisten  der  genannten  Zustände  sind  mit  Durch- 
fall verbunden,  und  es  ist  sehr  ■wohl  möglich,  dass  in  dem  Maße, 
wie  der  Speisehrei  schneller  an  den  Epithelien  hingleitet,  deren 
Resorptionsvermfigen  sinkt.  Doch  fehlen  darüber  die  entscheidenden 
Versuche  —  jedenfalls  brauchen  Uurchfiille  nicht  unter  allen  Um- 
ständen zu  mangelhafter  Ausnutzung  des  Chymus  zuführen.')  Man 
sieht:  nur  wenige  Untersuchungen  über  dit'se  wichtigen  Dinge  liegen 
vor,  und  besonders  vermissen  wir  noch  durchaus  eine  ausreichende 
^'ariation  der  Beobachtungen  für  verschiedenartige  ZustÄnde;  vor 
allem  über  den  Einflnss  funktioneller  Darmstörungen  und  Intoxi- 
kationen auf  die  Resorption  sind  wir  noch  gar  nicht  unterrichtet. 

Auch  wie  sich  das  Wasser  verhält,  ist  noch  nicht  nach  allen 
Richtungen  hin  klar  gestellt.  Die  schönen  Versuche  von  v.  Meeinq^) 
und  MoaiTz^)  zeigen,  dass  es  beim  Gesunden  zum  grossen  Teil  im 
oberen  Dünndarm  aufgenommen  wii*d.  Enthält  der  Darminhalt  Salze 
von  hohem  Wasserbindungsvermögen,  welche  selbst  schwer  resorbier- 
bar .sind,  so  können  diese  Wasser  innerhalb  des  Darms  zurückhalten 
und  die  Fäces  in  flüssiger  Form  zur  Ausscheidung  bringen.  Ähn- 
lich vermögen  vielleicht  Stoffe  zu  wirken,  die  unter  krankhaften 
Verbältnissen  in  den  Darm  gelangen.  Aber  sicher  nicht  immer  ist 
ein  abnurmer  Wassergehalt  des  Stuhls  auf  solche  Momente  zurttck- 
zufnhren.  denn  wir  kennen  nicht  wenige  Fälle,  in  denen  reichliches 
Wassertrinken  ohne  jeden  Eintluss  auf  die  Beschaffenheit  der  Stuhl- 
gänge ist. 

Weiter  könnte  vielleicht  die  Bewegung  des  Chymus  eine  so 
schnelle  sein,  dass  zur  Wasserresorption  keine  2eit  ist.  Allerdings 
wird  ja  der  Dünndarm  schon  beim  Gesunden  in  .sehr  kurzer  Zeit 
durchlaufen,  also  auch  bei  ihm   dürfte  das  Wasser  schnell  in  die 

1)  Dapper,  Ztft.  f,  klin.  Med.  31.     rt,  3B2. 

2)  V.  Mekiso,  KoDgr.  f.  innere  Med  1893.    S.  471. 

'i)  Moritz,  Ebenda.  —  iJere.,  Naturforecben-ersammlung  zu  Nfirnberg.  1893. 
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Wand  eindringen.    Iiumerhin  wird  vielleicht  eine  obere  Grenze  der 

Aufnalimefäliigkeit  schnell  erreicht,  und  vor  allem  mnss  sclmelles 
Durcheilen  des  Dickdarms  die  Wasser resorption  auf  jeden  Fall 
sturen. 

Endlich  kann  t*in  erhöhter  Wassergehalt  der  Fäces  auf  ah- 
norme  Sekretion  seitens  der  Darmwand  zurückzuführen  sein. 
Die  Magenschleimhaut  scheidet  ja  leicht  Wasser  ab.  Am  Darm 
sind  die  Verhältnisse  nicht  eingehend  untersucht,  aber  sicher 
vermag  sie  auch  reichlich  Flüssigkeit  zu  produzieren  und  diese 
könnte  dann  aus  zwei  Quellen  stainuien:  entweder  sie  ist  ein  ent- 
zündliches Transsudat  oder  ein  echtos  Sekretionsprodukt  der  Darm- 
drüsen. 

Die  letztere  Herkunft  nnhm  Cohnheim  ')  für  ilie  grossen  Flüssig- 
keitsmeiigen  au,  welclie  sieh  im  MiigMulariulianal  bei  asiatischer 
Cholera  finden  und  von  den  Kranken  durcli  Erhrechen  und  Stuhlgang 
entleert  werden.  Sie  liahen  die  berüchtigte  „reiswasserähnliche"  Be- 
schaffenheit, enthalten  Spuren  Eiweiss.  von  Salzen  fast  ausschliesslicli 
Kochsalz  und  ;iu.sserdem,  wie  KüitSE  fand*-},  ein  saccharifizierendes  Enzym, 
Diese  Zu;^aniiiiensclzurig  nähert  sich  in  iler  Tat  in  hohem  Grade  der  des 
reinen  Darmsafte*,  von  <leii  eewAhnlichen  entzündlichen  Transsudaten  unter- 
scheidet sie  sich  fundamental  durch  ihre»  geringen  Eiweissgehalt  und  die 
Anwesenheit  des  fennent^irtigen  Körpers,  Das  sind  schwerwiegende  Mo- 
mente, und  sie  veranlassten  Cohkkbim  auch  zu  dieser  Anschauung.  Be- 
stärkt darin  wnrde  er  durch  seine  Auffassung  der  anatomischen  Verhält- 
nisse im  Choleradarin :  weder  schien  ihm  eine  Entzündung  vorzuliegen,  noch 
galt  ihm  die  Abstossung  des  Epithels  als  ein  vitaler  Vorgang,  vielmehr 
hielt  er  das  durchaus  für  eine  Leiehenersfheinuiig.  Üher  diese  Dinge 
haben  sich  nun  aber  die  Anschauungen  doch  in  hohem  Grade  geändert 
und,  wir  dürfen  sagen,  geklart.  Es  giehi  wold  kaum  einen  pathologischen 
Anatomen,  der  nicht  den  hei  asiatischer  Cholera  auf  der  Dannschleimhaut  ah- 
laut'cnden  Prozess  für  den  Ausdruck  einer  akutesten  Entzöuiiuug  ansehe,  und 
lue  Abstossung  der  Epitheldecke  wurde  in  der  letzten  grossen  Ilamhurger  Epi- 
demie mitSicherlieit  als  vitaleErscheinung  erwiesen.')  Unter  diesen  ünistflnden 
wird  man  vielmehr  geneigt  sein,  in  der  reiswasserilhnticlien  Flüssigkeit  ein 
ilirektes  Transsudat  der  Geftsse  zu  erblicken.  Das  ist  wenigstens  die 
naldrliehere  Ansicht  gegenlUier  der  Annahme  einer  so  ausserordentlichen 
Drftsensekretion.  Aber  wir  gelien  ohne  weiteres  zu:  die  aussclieidenden 
Prozesse  niüsseu  dann  ganz  besonderer  .-Vrt  und  die  Drüsen  jedenfalls 
irgendwie  beteiligt  sein,  denn  der  geringe  Eiweiss^;clialt  der  Flüssigkeit 
und  die  Anwesenheit  des  cliastatischen  Enzyms  sind  siclier  sehr  merkwürdige 
Dinge.     Also  entschieden  ist  die  Sache  iioch  keineswegs. 

Die  StBrang  der  Umsetzungeu  im  Darm  fiihrt  ausser  zu  Ano- 
malien der  Resorption  in  der  Regel  auch  zu  solchen  der  Rewegun^n. 

1)  Cphnheim,  Allg.  Pftth.    2.  Aufl.  'i.    H.  126. 

2)  KiJKNE.  ßcrS.  kÜD.  Wehs.  18Ö8,    P.  170. 

3)  S.  Devke,  Deutsche  med.  Weh«.  ISIM.    Nr.  40. 
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Hier  müssen  die  Verhältnisse  des  Jejanuiii-IleniiiM  und  die  des  Kolon 
getrennt  besproclien  werden.  Denn  die  Bewegungen  l>eider  sind 
sclion  in  der  Norm  ganz  vcrseliieden. ') 

Im  nüchternen  Zustand  herrscht  vollkommene  Ruhe  am  ganzen  Danm- 
(üebiet.  Die  Verdauung  erzeugt  lebhafte  BeBepiiiiireii  am  Dtiniidann:  ein- 
mal Kontraktionen  lier  RiuKmuskeln,  nek'lie  den  Diuniinhalt  vorwärts- 
scliieben  und  immer  nur  ülier  ein  Stück  des  Organs  «ergehen.  Dann  gilit 
es  an  einzelnen  Schlingen  nocli  Zusammeiiziehungen  der  Lftngs-  und  lling- 
musknhitar,  und  diese  föhren  zu  Sehnttluiifieii  und  Drehungen  des  Darms, 
Ihre  Üedeutung  liegt  wohl  in  erster  Linie  darin,  da-is  s^ie  die  wechselnde 
Berührung  des  Darminhalts  mit  verschiedenen  Partien  der  Wand  hefördern. 
Das  Kolou  macht  am  Gesunden  stets  nur  ausserordentlich  trüge  Be- 
zeugungen: deswegen  bleibt  auch  der  Chymus  so  lange  Zeit  in  ihm.  Der 
Reiz  zu  dieser  Peristaltik  wirkt  auf  die  Sdileimhaul  ein  und  erregt  von 
hier  ans  dis  Muskulatur.  Oh  direkt,  oh  durch  Vermittlung  des  Nerven- 
systems, ist  eine  bisher  ungelöste  Fraee.  .Jedenfalls  vertritt  Engelmann 
den  Standjiunkt,  dass  die  Muskulatur  ohne  Hilfe  von  Ganglien  Reize 
empfangen  und  fortleiten  könne,  während  Magnus  das  Eingreife»  des 
Nervensystems  für  notwendig  hält. 

Pathologisch  kommt  einmal  eine  Steigerung  der  Darmbewegungen 
vor,  und  die.'fe  geht  mit  der  Entleerung  wässriger  Fäces  (Dkrrlioe) 
einher.  Durch  welche  Umstände  sie  wasserreich  werden  künnen. 
besprachen  wir  schon  und  sahen  dabei,  wie  wahrscheinlich  die 
schnelle  Bewegung  des  Chymus  an  sich  schon  die  Resorption  des 
Wassers  hemmt.  Darin  würde  also  die  fast  regelmüssig  zu  beob- 
achtende Vereinigung  von  dünnen  und  häutigen  Stuhlgängen  in 
manchen  Fällen  begründet  sein.  Aber  diese  Annahme  genügt  durch- 
aus nicht  für  alle.  Nicht  selten  sind  die  Diarrhöen  lediglich  auf 
verstärkte  Peristaltik  des  Dickdarms  zurückzuführen.  In  diesem 
ist  aber  der  Inhalt  an  sich  tmcken  und  dann  ist  natürlich  die  An- 
nahme einer  gesteigerten  Flüssigkeitsabseheidung  seitens  der  Darni- 
wand  nicht  zu  umgehen.  Hier  ist  nun  genauer  darzulegen,  warum 
sie  so  häufig  entleert  werden.  Natürlich  kann  es  sich  nur  um  be- 
sonders lebhafte  Eixegungen  zur  Defäkatiiin  handeln. 

Worin  bestehen  diese  am  Gesunden?  Jedenfalls  gehen  sie  vom 
untern  Teil  des  Rektums  aus,  von  ihm  aus  ist  der  zur  Entleernng 
führende  reflektorische  Vorgang  auszulösen.  Und  diese  Auslösung 
erfolgt  dadurch,  dass  mehr  oder  weniger  grosse  Mengen  von  Kot 
in  diese  Darmpartie    eintreten.     Wie  bekannt,    haben   sehr  viele 


1)  Über  Darmbewegungen  9.  SfHWARZKNiiKnfi,  Heole  u.  Pfeuflers  Ztft.  f. 
ration.  Med,  1849.  7.  8.  311;  I.rDWio,  Lehrbuch  d.  Physiol  2.  Aufl.  2.  ,>^.  614; 
jAionj,  Arcljiv  f.  experiment.  Patliol.  2Ö.  f-.  171;  Ncpthnaoei.,  Virchows  Areh. 
Sa    S.  1.  —  MAGHtJs,  Pflügers  Archiv.  102.    S.  123  u.  349. 
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Menschen  ihre  KotenÜeertiug  zu  eitifi'  bestiuiriiten  Tageszeit,  raani^o 
beinahe  pünktlich  zur  Sekunde.  Bei  anderen  eifolgen  sie  ganz  an- 
regelmässig, ilan  iiniss  also  sagen:  die  trägen,  selten  auftretenden 
Bewegungen  des  Dickdarms  führen  von  Zeit  zu  Zeit  Kot  in  den 
unteren  Teil  des  Mastdarms.  Geschieht  das,  so  tritt  Stuhldrang 
ein.  Bei  vielen  sind  diese  Bewegungen  durch  Gewohnheit  zeitlich 
zu  regeln.  Will  man  die  Mechanik  des  Diarrhoe  erklären,  so  ist  zu 
untersuchen,  aus  ^velchem  Grunde  sich  der  Dickdarm  so  häufig  mit 
flüssigem  Inhalt  füllt.  Auf  vermehrte  l'eristaltik  des  Dick- 
darms kommt  es  an.  wenn  Durchfall  besteht.  Der  Dünndarm 
verhält  sich  verschieden:  in  leichteren,  rasch  vorübergehenden 
Diarrhüen  scheint  er  häufig  unbeteiligt  zu  sein,  wenigstens  spricht 
die  Art  der  Fäces  nicht  für  eine  veränderte  Tätigkeit  desselben. 
In  anderen  Fällen  bewegt  er  sich  sicher  ebenfalls  lebhafter,  so  z.  B, 
häufig  beim  Typhus.  Dann  enthalten  die  Stühle  unzei-setztes  Galleo- 
pigment und  abnorme  Mengen  nicht  resorbierter  Stoffe.  Ob  er  an 
der  lebhafteren  Bewegung  Teil  nimmt  oder  nicht,  hängt  davon  ab, 
wie  die  krankhaften  Einflüsse  auf  die  Peristaltik  sich  an  ihm  geltend 
machen.  Möglicherweise  wirkt  ja  der  gleiche  Reiz  auf  beide  Darm- 
partien verschieden.  Das  würde  durchaus  nicht  ohne  Analogie  sein: 
auch  an  gleiclu'U  Darmtcilen  treten  Bewegungen  auf  bestimmte 
Reize  rascher  ein,  wenn  sie  verdauen,  als  wenn  sie  ruhen. ')  Hier- 
durch ist  also  die  Bedeutung  einer  gewissen  Disposition  bewiesen. 
Über  die  Empfindlichkeit  des  Dünn-  und  Dickdarms  bestehen  aller- 
dings noch  keine  gesicherten  Erfahrungen. 

Zunächst  kennen  wir  nun  Durchfälle,  deren  Ursache  nicht 
im  Darm  zu  suchen  ist:  Abkühlungen  der  Haut  z.  B.  oder  psy- 
chische Erregungen  erzeugen  bei  manchen  Menschen,  ohne  das  Be- 
finden irgendwie  zu  stören,  diaiThoische  Stühle.  Gerade  hier  gehen 
die  normalen  Verhältnisse,  die  zwar  individuell  eigentümlich  sind,  aber 
doch  kaum  schon  als  krankhaft  bezeichnet  werden  können,  ohne 
scharte  Grenze  in  das  Pathologische  über.  ^)  Denn  die  genannten  Reize 
wirken  bei  dem  einen  nur  selten,  und  wenn  sie  stark  ausgeprägt 
sind.  Bei  anderen  hat  bereits  die  geriiig.ste  Erregung,  ja  oft  schon 
die  Vorstellung  einer  solchen  Erfulg,  und  schliesslich  tritt  ein  ner- 
vöser Durchfall  auch  ein.  oline  dass  eins  jener  Momente  deutlich  ist. 
Kommt  diese  Form  der  Diarrhoe  auf  die  genannte  Veranlassung 
hin  auch  bei  ganz  gesunden,  nur  etwas  leicht  erregbaren  und  sen- 
sitiven Menschen  vor.  so  trifft  sie  doch  viel  häufiger  solche,  welche 


1)  ^OWARKKMIEKU  1.  C. 

2)  Vgl.  Ncnriis.triBi,,  Die  Erkrankungen  des  Dnfme». 
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auch  sonst  noch  Stigmata  der  Nervosität,  der  Neurasthenie  und 
Hysterie,  an  sich  tragen,  und  gerade  bei  ihnen  findet  sie  sich  dann 
oft,  auch  ohne  dass  eine  deutliche  Veranlassung  bemerkbar  wäre. 
In  diesen  Fällen  ist  eine  Beteiligung  des  Zentralnervensystems  am 
Vorgange  ausserordentUch  wahrscheinlich.  Es  kann  ja  durch 
Splanchnici  und  Vagi  auf  das  mannigfachste  en'egend  und  hemmend 
auf  die  Darmbewegungen  einwirken  und  tut  das  auch  schon  beim 
gesunden  Mensclien:  psychische  Erregungen  vermögen  Erhöhung 
und  Herabsetzung  der  Peristaltik  liervorzurufen,  wie  jeder  weiss. 
Vielleicht  ist  in  manf^hen  Fällen  aber  auch  die  En-egbarkeit  des 
Darms  selbst  gesteigert..  Dann  niiisste  natürlich  auch  ohne  Zwischen- 
kunft  des  Zentralnervensystems  auf  die  gewöhnlichen  Reize  hin  ein 
Durchfall  entstehen  können.  Hier  sind  auch  die  Diarrhoen  nmncher 
Kranken  mit  anatomischen  Prozessen  am  Nervensystem  zu  erwähnen, 
z.  ß.  die  Darnikrisen  der  Tabiker.  Sicher  ist  hier  das  Eintreten 
von  Reizzuständen  in  Nerven  oder  auch  zentralen  Gebilden  als  Ur- 
sache anzusehen,  doch  fehlen  darüber  noch  gesicherte  Erfahrungen. 
~  Die  Besehiiffeiiheit  (l«.'s  Stuhlpaiipts  ist  in  diesen  Fälleii 
vor  allem  von  iler  Häufigkeit  der  Entleerungen  abbangig:  sie  sind  um  so 
dünner,  je  häutiger  sie  eintreten.  Vielleicht  haben  wir  mancbmal  auf 
nervösem  Wege  eintretende  starke  Abscheidungen  von  Damisaft  vor  uns. 
Dii.s  ist  wenigstens  nach  Analogie  anderer  Organe  fSjpeiclieUlrtl.wn,  Magen. 
Nieren)  keineswegs  von  der  Hand  zu  weisen,  und  manche  Ertahruiigeii 
sprechen  sogar  für  diese  Möj,'iicbkeit.  Auch  hier  werden  wir  wieder  die 
Frage  aufwerfen  müssen;  Erfolgt  der  Reiz,  beziehentlich  liegt  die  erhöhte 
Heizbarkeit  aui  Dick-  oder  DQnndarm?  Es  gelter»  für  iiire  Beantwortunu 
die  oben  besprochenen  Grundsätze,  aiier  vorerst  fehlen  noeli  die  (dijektiveii 
UnterlufiiMi  zu  einer  Entscheidung.  Sieher  Ist  der  Dfliindurm  gerade  bei 
hysterischen  Miidchen  oft  der  Sitz  einer  verstärkten  Peristaltik  und  oft  ist 
er  es  dann  allein.  Denn  man  hört  bei  solchen  die  lebhaftesten  Dai'm- 
geräusche:  Bewegungen  von  Luft  und  Flüssigkeit,  ohne  dass  es  zu  einer 
jEntleemiig  kommt.  Dieses  rnlerlcibsgurren  der  hysterischen  jungen 
Mädchen  besteht  wohl  in  Magen  und  Darm  ßleichmässig  und  ist  in  evi- 
dentester Weise  von  psychischen  Erregungen  ahbängig.  Wie  oft  hört 
man  es  gerade  dann,  wenn  die  Kranken  es  am  wenigsten  haben  wollen! 
Wir  erwälmfen  beihlutig  schon,  dass  der  Wassergehnlt  der  Fäces  bei 
.,iiervöser"  Diarrlioe  manchmal  vielleicht  auf  eine  Hypersekretion  der 
Schleimliaui  zurückzuführen  ist.  Trifft  sie  den  Dickdarm,  so  kann  es 
durch  Ausscheidung  von  Mucin  und  anderen  eigeatftmlichen  Eiwciss- 
körpeni  ')  zur  Ausbildung  röhrenförmiger  und  hilutiger  Gebilde  kommen, 
und  diese  werden  dann  mit  ilem  Stuhlgang  entleert.  Der  als  C'oliea 
mucosa  bezeichnete  Zustand '^)  bat  liäuüg  wenigstens  mit  EntzUodung  der 
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Schleimlwnt  nichts  zu  tun,  sondern  ist  als  eine  Sokrt>tioiisncurose  anzu- 
sehen. Jeili-nfiills  findet  er  sich  ganz  Oherwiegend  liilnfig  liei  nervösen 
Frauen  umi  Vcrstoiifteu  und  lülirt  zu  iiusscrordejitlich  heftigen  Srlimerz- 
auftillon,  zu  editen  Dantikoliken.  Nothna(;el,  ileni  wir  wichtige  Beob- 
BchtnuRen  verdanken ,  macht  darauf  aulnierksnm,  da-^s  ganz  fthidiche  Ge- 
bilde wie  bei  Tolica  raucosa  auch  zuweilen  bei  Enteritis  im  Stuhlgunff 
beobachtet  werden,  jedenfalls  also  auch  in  Begleitung  echt,  entzüiullicher 
Schleimhautproze^-se  vorkomnieB  können.  Indejjsen  racis-t  fehlen  «ie  bei 
der  echten  Darmentzündung,  nnd  audcrerseits  wurde  diese  auch  wieiler  bei 
einer  der  spärlichen  Obduktionen  von  Kranken  mit  Colica  mucosa  ver- 
luisst.  Die  anatoniisclien  Erfaiirungen  sind  bisher  viel  zu  wenig  ausge- 
dehnt, als  das?  gegenwärtig  ein  t-icheres  Urteil  über  die  pathologische 
Stellung  des  merkwürdigen  Vorgangs  möglich  wäre.  Daran  müssen  wir 
aber  mit  NothuaGel  festhaUen,  dass  er  fast  immer  von  den  gewAhn- 
üchen  EntzQndungen  getrennt  und  als  etwas  besonderes  angesehen 
werden  muss. 

Wir  sprachen  bisher  von  nervösen  Erret^iingen  zur  Entstehtüig 
verstärkter  Peristaltik.  Immerhin  sind  das  seltene  Fälle  im  Ver- 
gleich zu  den  Diarrhöen,  welche  von  der  Schleiiiihaut  des 
Darms  aus  erzeugt  werden.  Nun  steht  eine  Grnppe  von  Durch- 
fällen der  Ätiologie  nach  gewissermaßen  in  der  Mitte  von  beiden, 
wir  meinen  die  bei  AUgenieinerkrankutigen  auftretenden  und  zwar 
bei  solchen  Zuständen,  welche  sicher  nicht  vom  Darm  ausgehen. 
Hier  sind  mancherlei  Mfiglichkeiten  des  Zusammenhanges  denkbar, 
und  die  verschiedensten  kommen  wohl  auch  vor.  Zunächst  können 
an  irgend  welcher  Stelle  des  Organismus  einverleibte  Mikroben,  z.  ß. 
Cholerabazilleu,  in  den  Darm  ausgeschieden  werden  und  dann  von 
dort  aus  weiter  wirken.  Oder  bei  bakteriellen  Prozessen  gebildete 
Gifte  erhöhen  die  Peristaltik,  wie  das  manche  bekannte  chemische 
Stoffe  auch  tun.  Oder  endlich  wird  durch  eine  Infektion  die  Re- 
sistenzfäbigkeit  der  Darmwand  gegen  die  Produkte  der  gewöhn- 
lichen Intestinalmikroben  herabgesetzt,  und  diese  erzeugen  dann 
sekundär  einen  Katarrh.  Von  den  Infektionskrankheiten  lassen 
manche,  z.  B.  die  Pneumonie,  den  Darm  häutiger  «nberiJhrt,  andere, 
wie  die  Masern,  ziehen  ihn  doch  recht  oft  in  Mitleidenschaft 

Die  wichtigste  Ursache  für  die  Entstehung  von  Durch- 
fällen liegt  nun  aber  in  einer  Erregung  des  Darms  durch 
abnormen  Inhalt.  Der  Reiz  trifft  die  Scheimhaut,  und  wie  er 
von  hier  weiter  geht,  ist  natürlich  für  pathologische  Verhältnisse 
genau  so  unbekannt,  wie  fiir  die  normalen.  Wenn  wir  die  Art  der 
wirksamen  Reize  zusammenstellen,  so  finden  wir  zahlreiche  Be- 
ziehungen zu  den  \'erhältnis8en  beim  Gesunden.  Zunächst  mechanisch 
wirken  grobe,  harte  Massen,  deren  Auflösung  weder  den  Verdauungs- 
säfteu,    mich   den  Mikroben  gelingt,  wenigstens   nicht  denen   des 
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Menschen;  (lahiii  geliürt  z.  B.  Zellulose.  Viel  liäufigi'U  sind  v\m- 
mische  Kövper  das  Maßgebende,  Es  gibt  dtren  zalilreiche,  welche 
die  Peristaltik  anzuregen  fällig  sind.  Manche  von  ilmen  verwenden 
wir  ja  täglich  in  der  Praxis,  um  Verstopfung  zu  bekämpfen.  Diese 
interessieren  hier  aber  weniger  als  die  pathologisch  im  Darm  vor- 
handenen t)toffe.  Wie  wir  das  oben  schon  besprochen,  führt  sie  der 
Kranke  entweder  von  aussen  ein,  oder  sie  entstehen  durch  fehlei*- 
hafte  iiersetzungen  erst  innerhalb  des  Darms.  Es  wäre  unmöglich, 
alle  hier  anzuführen:  Körper  der  verschied  ersten  cheniiscben  Gruppen 
kommen  in  Betracht.  Für  diese  Besprechung  eint  sie  die  gemein- 
same Eigenschaft,  die  Ftarmbewegungen  anregen  zu  können.  Nnr 
zwei  Arten  von  Körpern  seien  besonders  angeführt,  das  sind  die 
organischen  Säuren  und  Gase')  (besonders  Kohlensäure,  Wasser- 
stoff'). Sie  haben  zweifellos  grosse  Bedeutung,  weil  sie  zahl- 
reiche Dui'chfälle  verursachen.  Schon  im  Darm  des  Gesunde«  vor- 
handen und  vielleicht  auch  für  dessen  Bewegungen  bedeutungsvoll, 
werden  sie  bei  allerlei  Erkrankungen  ja  ganz  besonders  reichlich 
erzeugt 

Ob  unter  die  Stoffe,  welche  die  Peristaltik  verstärken,  das  Wasser 
gehört,  ist  bisher  nicht  bekannt.  Eine  Reihe  von  UuiHtandeii  könnte  «iaftlr 
fprechen.  Man  ündet  wasserreiche  Föocs  bei  Resorptionsstörunjien  iiinl 
nnter  UmstftjHlen,  in  weiehea  die  Liision  der  Aufsaugnng  wabrsi'heinlicli 
das  Primilrc  ist  (Amyloid  dos  DOnndarms^.  Dass  die  Sulfate  der  Alkalien 
und  Erden  in  Substanz  pereicht  die  Durtiibewefrunjieti  nidit  anregen, 
wilbreiid  sie  das  Iti  LösnuK  tun,  könnte  im  gleichen  Sinne  ausgelegt 
werden  —  aber  ich  gebe  zu,  dass  beide  Momente  nicht  einwurfsfrei  sind, 
und  es  dürfte  auch  sehwer  sein,  zu  vöIHk  eindeutitien  Kesultuteu  zu  ge- 
langen, .ledenfalls  liegt  die  Mögliehkcit  vor,  und  sie  würde  inancOierlei 
erklären.  Wir  wQrden  dann  nämlich  verstehen,  dass  mit  manchen  Dllnn- 
dannerkrankuugen,  soleben,  die  zunächst  zur  Störung  der  Wa'>serreMir]itioii 
fllhren.  eine  vermehrte  Peristaltik  des  Dickdarms  und  die  Ausscheidiinv; 
wässriger  Stuhle  verbunden  ist^),  und  brauchten  also  nnr  ein  Moment,  um 
die  Entleerung  dünner  Filces  zu  erklären:  abunrni  Küssiger  Chymus 
gelaugt  in  das  Kolon  und  regt  durch  seinen  Wassergejialt  sofort  dessen 
Peristaltik  an, 

Dass  auch  die  gewöhnlichen  Reize  der  Ingesta  verstärkt  wirken 
müssen,  wenn  Schleimhaut,  Muskeln  oder  Nerven  abnorm  erregbar 
sind,  leuchtet  ein,  und  die  Bedingungen  bierfür  dürften  gegeben 
sein  in  den  Fällen  von  akuter  Entzündung. ")  Das  stimmt  mit 
anderen  Erfahrungen  gut  überein,   auch  am  entzündeten  Kehlkopf 


1]  Bf.KAi,  Atch.  f.  exp.  Pathol.  23.    H.  *20n;  24.  H.  153. 
2)  F.  MÜLLER,  Kotigr.  f.  iunere  Med.  l.i^T.    S.  410. 
S]  NOTHX.tr.EL,  Ztft.  f.  klin.  Med.  4.    H.  532. 
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z.  B.  erzeugen  schon  die  geringsten  Reize  lel)hafte  Hustenbewegungeii. 
und  man  darf  sich  für  beide  Fälle  die  |s:leiclien  Vorstellungen  bilden. 
Bei  der  akuten  Knteritis  wird  Durchfall  uoch  besonders  leicht  ein- 
treten, weil  ja  mit  der  erhöhten  Erregbarkeit  auch  noch  in  der 
Regel  abnorme  Zersetzungen  innerhalb  des  Darmkanals  einhergehen; 
wie  diese  fast  stets  zur  Erzeugung  stark  reizender  Stoffe  fiihren, 
haben  wir  früher  schon  besprochen.  Die  Erhöhung  der  Erregbarkeit 
gilt  nicht  allgemein  für  die  chronischen  Entzündungen,  und  uoch 
dunkel  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  Anwesenheit  von  Ulzerationen. 
A  priori  sollte  luan  hier  wie  bei  der  akuten  Entzündung  und  wegen 
des  Freiliegens  von  Nerven  eine  besonders  gesteigerte  Erregbarkeit 
erwarten.  Das  trifft  für  eine  Reihe  von  Fällen  auch  zu,  besonders 
für  solche,  in  denen  Ulzerationen  schnell  entstehen,  für  andere 
jedenfalls  nicht,  vor  allem  nicht  für  manche  chronische  Zustände. 
Was  dann  die  Erhöhung  der  Peristaltik  verhindert,  ob  die  Chroni- 
zität des  Prozesses  oder  der  Zustand  der  übrigen  Schleim  hautstellen 
den  Ausschlag  gibt,  kann  man  vorerst  nicht  entscheiden.  Ulze- 
rationen im  Dünndarni  führen  nur  indirekt  zur  Produktion  wässriger 
Faeces,  dadurch,  dass  sie  die  Resorption  herabsetzen  können,  es 
kommen  dann  die  oben  berührten  Verhältnisse  in  Betracht, 

Die  Bedeutung  des  Durchfalls  für  den  Organismus  ist 
kaum  direkt  zu  besprechen,  denn  meist  beherrscht  die  Ursache  der 
Diarrhoe,  das  Gnmdleiden,  vollkommen  die  Situation.  Man  könnte 
höchstens  über  diejenigen  Fälle  reden,  in  welchen  die  Erhöhung  der 
Peristaltik  die  einzige  Krankheitserscheiuung  ist.  Dann  hängt  die 
Schädigung  ganz  vorwiegend  davon  ab,  ob  der  obere  Teil  des  Dünn- 
darms rascher  durcheih  wird.  Ist  das  der  Fall,  so  kann  die  Nah- 
rungsresorption und  damit  die  Kraftversorgung  des  Organismus 
leiden,  es  tritt  Unterernährung  ein.  Im  Gegensatz  hierzu  werden 
Durchfälle,  M-elche  lediglich  von  erhöhter  Dickdarmperistaltik  ab- 
hängen, oft  lange  Zeit  auffallend  gut  vertragen  —  das  ist  verständ- 
lich, die  Resorption  im  Dickdarm  ist  eben,  abgesehen  von  der  des 
Wassers,  eine  äusserst  spärliche. 

Wir  verstehen  unter  Obsti)>aiion ' )  eine  abnorm  seltene  Stuhl- 
entleerung. Da  der  Chymus  dabei  länger  im  Dickdarm  verweilt. 
so  findet  eine  verstärkte  Wasserreaorption  statt,  und  die  Fäces 
werden  wasserärmer  als  in  der  Norm.  Wie  ohne  weiteres  klar, 
bestehen  gerade  hier  zahlreiche  Beziehungen  zur  Norm,  eine  zwei- 

1)  Über  Obstipation  8.  Tboisseaü,  Meitizin.  Klioik;  Lkichtf.sätkrh  in 
V.  ZiemaseuB  Haiidb.  7.  It.;  Niithuaoel,  Die  Erkrankungen  rks  Dariiies;  Baä- 
BEHQKR  in  VifL'li.  Uandb.  VI.  1. 
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malige  Defäkation  am  Tage  liegt  ebenso  gut  im  Bereich  derselben, 
wie  eine  zweitägige,  und  diti  pathologische  Verstopfung  beginnt  erst 
dann,  wenn  die  Kraukon  von  ihr  Bescliwerden  haben. 

Es  kann  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  auch  für  die  Entstehung 
der  Obstipation  in  erster  Linie  abnorme  Tätigkeit  des  Dickdarms 
in  Betracht  kommt.  Worin  diese  liegt,  wird  man  nicht  eher  erfahren, 
als  bis  wir  wissen,  warum  die  Defäkationen  überhaupt  so  selten  statt- 
finden-, schon  Nothnagel  bezeichnet  das  als  den  Kardinalpunkt. 
Ob  es  sich  hier  um  automatische  Funktionen  handelt,  welche  nur 
einmal  täglich  eintreten,  oder  ob  der  Dickdar rainhalt  so  langsam 
vorrückt,  dass  er  nur  einmal  täglich  im  Mastdarm  den  Reiz  erzeugt, 
ist  leider  unbekannt,  wenn  auch  das  letztere  wahrscheinlicher  er- 
scheint 

Obstipation  ist  in  einer  Reihe  von  Fällen  sicher  auf  abnorme 
Nahrung  zurückzuführen.  Die  grosse  Bedeutung  der  Zusammen- 
setzung des  Chymus  für  die  Erregung  der  Darmbewegungen  er- 
wähnten wir  schon.  Man  kann  sogar  durch  geeignete  Zusammen- 
stellung der  Nahrung  jeden  Menschen  und  auch  viele  Tiere  ver- 
stopft machen.  So  stirbt  der  Pflanzenfresser  an  Obstipation,  falls 
wir  ihm  die  Zellulose  eniziehen,  und  auch  der  Karnivore  ist  bei 
einer  Kost.,  die  sehr  reichlich  resorptioni^fähige  Stoft'e  enthält,  z.  B. 
nach  blosser  Verabreichung  von  Milch,  Fleisch  und  Kiern,  andauernd 
obstruiert.  Nun  ernährt  sich  eben  eine  beträchtliche  Anzahl  von 
Menschen  verkehrt:  bei  ihnen  ist  der  Darm  reizbar  wie  in  der  Norm, 
aber  die  normalen  Reize  fehlen.  Wenn  man  sie  schatft,  werden  die 
Kranken  gesund;  an  diesen  Fällen  erlebt  der  Arzt  seine  grüsste 
Freude.  Auch  Wassermangel  des  Chymus,  abnoriue  Eiiidickung 
desselben  kann  Verstopfung  erzeugen.  Deswegen  wirken  reichliche 
Flüssigkt-itsabscJieidungen  an  anderen  Körper^U'Uen  als  der  Ititestinal- 
schleiinhaut  zuweilen  in  diesem  Sinne  ivgl.  Durchfall  durch  mangel- 
hafte Resorption).  Vielleicht  ist  auch  die  Obstipation  von  Kranken 
mit  Magenerweiterung  durch  die  geringe  Wasserznfnhr  zum  Darru 
und  die  reichliche  Sekretion  von  Flüssigkeit  in  den  Magen  wenig- 
stens verstäi-kt.  Gilt  dieser  Grund  aber  einmal,  so  muss  natürlich 
jede  Verstopfung  sich  selbst  weiter  steigern,  weil  der  ruhende  Darra- 
iuhatt  mehr  und  mehr  Wasser  verliert. 

Weit  schwieriger  ist  für  den  Arzt  die  Aufgabe  der  Heilung, 
wenn  die  Reizbarkeit  der  Dann  wand  (Schleimhaut,  Nerven, 
Muskeln)  mehr  oder  weniger  stark  herabgesetzt  ist,  also  die  nor- 
malen Reize  nicht  mehr  die  genügenden  Bewegungen  erzeugen.  Das 
haben  wir  offenbar  bei  chronischem  Katarrh  und  Atrophie  der  Dick- 
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darmschleimbaiit:  wie  Nothnagel  hervorhob,  ist  dabei  oft  Ver- 
stopfung vorbanden,  und  eine  verminderte  Erregbarkoit  der  Scb leim- 
baut ist  wobl  am  wabrscheiDlichsten  die  ürsadu;. 

Dass  alle  Reize  nicbts  helfen,  wenn  die  Muskelscbicht  des  Kolon 
atrophisch  wird,  leuchtet  ein.  Wir  verdanken  Nothnaqel  ')  ein- 
gehendere Kenntnisse  hierüber.  Diese  Muskel sttirung  findet  sich 
zuweilen  bei  Scbleimhautatruphie  und  ferner  als  selbständige  Er- 
kraukunisr  ohne  nachweisbare  Läsionen  der  Mucosa.  Fiii*  die  Funk- 
tionsfähigkeit gleichbedeutend  mit  der  Atrophie  ist  die  Lähmung 
der  Muskulatur.  Entzündungen  der  Perltonealserosa  können  die 
Muskelscbichten  in  Mitleidenschaft  ziehen,  l'eritonitis  führt  auf  diesem 
Wege  zuweilen  zu  Verstopfung,  nmn  hat  sogar  gesehen,  dass  sie  eine 
völlige  Lähniung  erzeugen  kann.  Beides  ist  sicher  beobachtet 
worden,  aber  klar  ist  die  Art  der  Beziehungen  zwischen  Störungen 
der  Serosa  und  Muskulatur  noch  keineswegs;  am  nächsten  liegt  der 
Gedanke,  dass  sich  der  entzündliche  Prozess  von  aussen  nach  innen 
fortpflanzt. 

Bewegten  wir  uns  bisher  auf  einigermaüen  bekanntem  Boden, 
so  schwankt  alles,  sobald  wir  versuchen  vom  lokalen  Nerven- 
system des  Darms  zu  reden,  von  den  Ganglienzellen  und  den  zu- 
gehörigen Fasern.  Ist  doch  schon  deren  physiologische  Bedeutung 
noch  recht  dunkel!  Einige  Male  wurden  bei  Bleivergiftung  und 
chronisciier  Obstipation  ausgedehnte  Degenerationen  der  nervösen 
Apparate  in  der  Darmwand  gefunden.^)  Die  Beobachter  sehen  diese 
Befunde  als  Ursache  der  Bewegungsstörungen  an,  und  es  spricht 
nichts  dagegen  ibnen  in  dieser  Vorstellung  zu  folgen.  Aber  aller- 
dings sind  ganz  ähnliche  Verändernngen  auch  bei  zahh-eichen  anderen 
Krankheiteu  gesehen  worden  ■'),  und  wir  erinnern  uns  der  grossen 
Schwierigkeiten,  welche  der  Verwendung  anatomischer  Anomalien 
an  Ganglienzellen  für  die  Erklärung  abnormer  Funktionen  erwachsen. 

Ausserordentlich  merkwürdig  erscheinen  die  Einflüsse  des 
zentralen  Nervensystems.  Tatsache  ist,  dass  sowohl  psychische 
Störungen,  z.  B.  neurasthenische  und  melancholische  Zustände  als 
auch  zahlreiche  Erkrankungen  des  Hirns  und  Eückenmarks  sehr 
häufig  mit  starker  Verstopfung  einhergehen,  ohne  dass  diese  die 
Folge  abnormer  Ernährung  ist. 

Man  konnte   daran    itei)ken,    tonische  Kontraktionszustände  der  Dick- 


1)  NOTHSAGEt,,  Ztft.  r.  klin   Med.  4.    S,  422. 

2)  JÜRGEN?,  Berl.  kliü.   Weh».  1082.    S.  3&7.    —    Maier,  Virdi.  Anh.  00., 

3)  Z.  B.  Sasaki,  Virch.  Arch.  96.    8.  2fi7.  —  .ScuLEisTPiaru,  Ztft.  f.  klin. 
Med.  rt.    8.  52  u.  I?i2, 
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danuiiiiisUalatiir  zur  Ei-klUrnn);  lieranzuzieiicn.  AIiki'  uli^'i^soheti  ilavon, 
dass  aucli  die  Knlmpfp  glatter  Mnskelt'asern  kaum  Monate  unii  Jahre  lang 
anilatiein.  telilni  bei  den  genaiiuten  Zustäntloii  !;onst  alle  Krsrheinungen 
siiasrisoluT  Erregaiig.  und  die  Fälle,  in  denen  Versto[ifun«  tlnrcl)  Muskel- 
krflnipfe  erzeugt  wird,  freben  ein  ganz  anderes  Bild;  sie  werden  ilurcli  die 
Einwirkung  anderer  Mittel  beeinflusst.  als  die  Obstipation  der  Nerven- 
kranken. Noch  uiiun'lierlei  andere  Vorstellungen  über  die  Art  des  Ein- 
flusses zentraler  Erkrankungen  auf  di^"  Darmbewegungen  sind  lienkbai-, 
aber  sie  worden  einen  reiu  hypotlietiseUen  Charakter  tragen  müssen.  Alle 
Organe,  welelie  periphere  Innervationszontren  besitzen,  z.  B.  Herz,  Magen, 
lllase.  stehen  ja  ausserdem  noeh  in  Zusamnienliatig  mit  dem  Hiru-Rücken- 
mark.  Je  weiter  wir  uns  mit  den  Dingen  beschäftigen,  desto  mehr  sehen 
wir.  s«  z.  B.  an  Herz,  Magen,  Blase,  dnss  das  zentrale  Svsteni  in  mannig- 
fachster Weise  Erregbarkeit  erliöhend  und  schwächend  in  die  |KTi|)hercn 
Funktionen  eingreiil.  Für  den  Darm  kennen  wir  nun  zwar  die  I.eitungs- 
balinen,  wir  wi.esen,  dass  durch  Erregung  der  Vagi  und  Splancbniei 
Beizungen  und  Hemmungen  der  Darmbewegungen  erzeugt  werden  kcmuen, 
aber  liunkcl  bleibt,  was  im  lieben  wirklich  gesciiieht:  unsere  Kenntnisse 
des  Darms  sind  hier  hinter  denen  des  Herzens  vor  der  Hand  noch  zurtlck. 

Eine  ganze  Reihe  von  Ursachen  für  die  Entstehung  lang- 
dauernder  Verstopfungen  ist  uns  bekannt.  Wir  werden  im  einzelnen 
Falle  häufig  auch  sagen  können:  hier  liegt  diese  oder  jene  der  eben 
genannten  vor,  aber  leider  sind  die  genaueren  Umstände  doch  auch 
für  zahlreiche  Fälle  von  Obstipatiou  gänzlich  dunkel.  Man  pflegt 
dann,  wenn  die  über  längere  Zeiten  sich  hinziehende  Verstopfung  die 
Haupt^erscheinnng  eines  Krankheitszustands  bildet,  von  habitueller 
Obstipatign  zu  reden. 

Manche  Autoren  behaupten,  dass  Kranke  dieser  Art.  oft  lange  Zeit 
hindurch  ihrem  Stuhldraag  nicht  Folge  gegeben  hatten.  Es  ist  schwer 
darüber  ein  abschliessendes  Urteil  zu  gewinnen,  denn  es  liegt  nahe,  die 
Beziehung  von  Ursache  und  Wirkung  hier  umzukehren.  Jedenfalls  hat 
man  bei  einer  Reihe  dieser  Kranken  in  holiem  Maße  den  Eindruck,  da.ss 
es  sieh  um  i-ein  lokale  Störungen  bantiell.  Manche  der  Kranken  ningen 
eine  Atrophie  der  Darmmuskulatur  haben,  manche  anch  Erkrankungen  der 
nervösen  Apparate.  Wie  aber  die  Safhe  fOr  den  Einzi-Ilall  liegt,  wird 
man  in  iler  Regel  nicht  erfahren.  HiVufig  sind  die  Verhältnisse  sehr 
kompliziert  und  es  kommen  Einflüsse  auf  die  Darmbewegungen  in  Be- 
tracht, ilic  wir  noch  in  keiner  Weise  einzureihen  vermögen:  z.  B.  ver- 
ücreir  Kranke  ihre  Verstopfung,  sobald  sie  einer  raftiniertcn  Lebensweise 
entzogen  werden  uml  unter  einfacher  einförmiger  Kost,  starker  körperliclier 
Bewegung  und  Hautpflege  ein  ruhiges  Dasein  führen.  FQr  einzelne  ist 
auf  Kür|ierbewegiji)g  der  grösste  Wert  zu  legen,  aber  wie  sie  wirkt,  weiss 
niemand,  nicht  einmal,  ob  durch  Vermittlung  des  zentralen  Nervensystems. 
Wäre  das  der  Fall,  so  wOrde  dann  die  Obstipation  mancher  Nervenkranker 
etwas  verständlicher  sein.  Hier  können  aber  nur  neue  Kenntnisse  helfen: 
wir  keimen  offenbar  mich  bei  weitem  nicht  alle  Momente,  welche  die  Dann- 
bewegungen des  gesunden  Menschen  zn  beeinHusscn  imstande  sind. 
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Iiv  den  bishcrigun  Betraclitunßen  sind  die  Bauetimuskehi  ausgelassen: 
ihre  Fonktinn  ist  siclipr  von  griissteia  Kintluss  auf  den  Akt  der  Defitkation, 
tl,  h.  mit  Hilie  der  BaucUmuskeln  kann  die  Entleernng  dos  Mastdarms 
wesentlich  bpsclileunifit  weixlen.  Im  vollstiindif:  gtsuiiden  Menschen  ent- 
fernt derselbe  seinen  Inhalt  allerdings  in  der  Regel  allein  durch  die 
Wirkung  der  Dickdarnijieristaltik  und  bei  der  Mehrzahl  der  clironisch 
versto]iffen  Menschen  ist  eben  diese  mangelhaft  und  das  Rektum  infid^e 
dessen  leer.  Nur  einzelne  sieht  man  mit  stark  gefulllem  Masttiann.  Das 
kann  dann  daran  liegen,  dass  der  Reiz  zur  Defükation  im  Mastdarm  fehlt 
oder  daran,  dass  auch  die  Bauchpresse  die  fehlerhafte  Tätigkeit  des  Dick- 
darms nicht  auszugleichen  vermag. 

Zweifellos  ^ibt  es  auch  Verstopfuug  durch  Spasmen  der 
DarmmiiskulatHrJ)  Wir  wissen,  dass  das  Blei  solche  erzeugt. 
Man  beobachtet  sie  ferner  itn  Gefolge  von  EntzündungeD  der  weichen 
Hirnhäute  und  auch  als  selbständige  Erscheinung,  besondei's  bei 
Neurasthenikern  und  hypuchundrischen  Leuten  —  hier  allerdings 
selten.  In  diesen  Fällen  sind  einzelne  Strecken  des  Darms,  beson- 
ders des  Kolons  fest  zusammengezogen,  ohne  dass  doch  eine  Fort- 
bewegung seines  Inhalts  zuKtande  kommt.  Sogar  die  Bauchdecken 
können  einsinken,  die  Fäces  sind  sehr  hart  und  von  geringem 
Dickendurchmesser.  Ibre  Konfiguration  weist  direkt  auf  den 
spastischen  Zustand  des  Darms  hin.  Die  näheren  Ursachen  dieser 
Darmkrämpfe  sind  ausser  bei  der  ßleiintüxikation  in  der  Eegel  nicht 
zu  ergründen,  jedenfalls  kann  man  sie  aher  durch  eine  geeignete 
Behandlung  oft  beseitigen. 

Die  reinen  Folgen  der  Obstipation  sind  ganz  vorwiegend 
psychische  und  subjektive.  Der  Ernährungszustand  der  Kranken 
leidet  nicht,  aber  die  Stuhlentleerung  ist  bänflg  äusserst  anstrengend, 
und  die  Sorge  um  diese  Defäkation,  die  ängstliche  Beobachtung  der 
Nahrung  stören  das  geistige  Gleichgewicht.  Unmittelbar  nach  Ent- 
leerung der  Fäces  wird  der  Kopf  frei,  die  Stimmung  gehoben. 
Diese  Wirkung  ist  gewiss  zum  grossen  Teil  eine  suggestive,  dafür 
läsat  sich  mancherlei  anftthren:  ibre  verschiedene  Intensität  bei  ver- 
schiedenen Personen,  ihre  grösste  Stärke  bei  den  Menschen,  welche 
sieb  am  meisten  über  die  Defäkation  sorgen.  Indes  ist  sie  kaum 
eine  rein  psychische,  aber  es  ist  vorerst  unmöglich  den  Zusammen- 
hang irgendwie  zu  verstehen. 

Bisher  war  noch  nicht  davon  die  Rede,  dass  auch  Verengcrniig 
des  DartnlumenB^)  das  Fortschreiten  des  Chymus  hemmt.  Aus  den  ver- 


1)  Vgl.  FiEiuEK,  Berl.  klin.  Weh».  1893.  Nr.  3.  —  Boas,  Darmkrankheiten. 
2.  Aufl.     f^.  570. 

2)  Über  Dannstenosen  s.  LElCtrTEItSTEBJi,    v.   Ziemssens    Handbuch.  7.  11. 
—  Dera.,  Kongr.  f.  innere  Med.  1889.    8.  19.  —  Cuwm^manx,  EkendB.    S.  58: 
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scliiedcnsten  Gründen  -wird  der  Darm  verlegt  zunächst  kann  er  wie 
jedes  andere  weiche  Rohr  duixli  Druck  orter  Zug  von  aussen  beein- 
trächtigt sein.  Hierfür  ist  bei  rter  eigeRtümlichen  Aiilieftiing  des 
Darms  an  das  Mesenterium  und  der  Häufigkeit  iotraabdoniin eller 
Entzündungen  reichlieli  Gelegenheit  gegeben  und  eine  grosse  Reihe 
von  Mügliclikeiten  gescbaffen.  Weiter  kann  am  Darm  selbst  die 
Ursache  liegen:  (Jeschwiilste  und  Narben  der  Wand  erzeugen  Ste- 
nosen, grosse  Gallen-  oder  Kotsteine,  selbst  harte  Fäkalmassen 
können  das  Lumen  verlegen.  Eine  Reihe  weiterer  Momente  ist  dem 
Darm  als  solchem  vermöge  seiner  auatamischen  und  physiologischen 
Verhältnisse  eigentümlich.  Zunäclist  wirkt  nach  dem  überein- 
stimmenden urteile  der  Foi-scher  die  Lähmung  eines  um- 
schriebenen Darmstückes  als  Stenose,  ganz  gleichgültig,  wo- 
durch die  Lähmang  erzeugt  wird.  In  dem  paretisehen  Bezirk  steht 
der  Chymus,  meist  wird  er  durch  die  reichliche  Entwicklung  von 
Gasen  und  deren  mangelhafte  Resorption  stark  ausgedehnt,  und 
auch  die  verstärkte  Tätigkeit  der  höher  gelegenen  Darrapartieu 
vermag  nicht  den  Speisebrei  durch  die  paretische  Stelle  hin  durch- 
zuschieben. Das  ist  eine  merkwürdige,  physiologisch,  soviel  ich  sehe, 
noch  gänzlich  iin verständliehe  Tatsache. 

Sich  bewegende  Darm  teile,  deren  Exkursionen  wegen  be- 
sonderer Länge  des  Mesenterium  ausgedehnt  sind,  schlüpfen  leicht 
in  abnorme  Öffnungen  hinein  —  gleichgültig,  wodurch  diese 
gebildet  worden,  ob  durch  Ansstülpungen  des  Peritoneum  oder  durch 
intraperitoneale  Ligamente,  die  Überreste  fi-üherer  Entzündungen. 
Durch  stark  erhöhten  intraabdominelleü  Druck  können  gi'osse  Darm- 
partien auch  durch  enge  Öffnungen  gepresst  werden,  so  dass  eine 
Rückkehr  unmöglich  wird,') 

Bei  den  Darmbrüchen  (Hernien)  ist  ein  Stück  des  Dick-,  öfter 
des  Dünndarms  innerhalb  des  Peritoneum  an  einen  Oit  gelangt,  an 
welchem  sonst  kein  Darm  liegt,  gleichgültig,  ob  es  sich  um  Hohl- 
räame  des  Bauchfells  handelt,  welche  immer  existieren  (z.  B.  Fossa 
duodenojejunalis,  Bursa  omentalisj,  oder  was  viel  häufiger  ist,  um 


Diskugwon  ebenda.  —  Beichel,  Deutsche  Ztft.  f,  Chirurpe.  35.  H.  495.  — 
Kader,  Ebenda.  3iJ.  t5.  57,  —  NrvruNAiiKr,,  Die  Erkrankungen  des  Darmes.  — 
V,  MiKLLicz,  Therapie  der  Uepeuwart.  IIHX).  —  Phvtz,  Artb.  f.  klin.  Chir.  60, 
a.  323.  —  Murphy,  Dcutiche  Ztft.  f.  Chir.  45.  S.  5(HJ.  —  Kocher,  GreuÄge- 
biete.    Bd.  4.    f?.  \Uä. 

1)  Über  den  Mechanismus  der  Danneinklcmmund  b.  Gräser,  Die  Unter- 
leibsbrÖL'he.  Wiesbaden  1891;  REHiHEr,  Die  Lehre  von  der  BmclieinklemmuDg. 
Stuttgart  186C.  —  Wilms,  Deutsehe  med.  Wehs.  1903.  Nr.  5.  —  Ders.,  Archiv  f. 
kliu.  Chirurgie,  Ö9.    S.  707. 
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Buchten,  die  erst  patbologisch  gebildet  wurden.  In  ilioeu  kann  das 
Intestinum  liegen,  oline  irgend  welche  Schädigung  seiner  Tätigkeit 
zu  erleiden,  aber  nicht  selten  entwickelt  sich  innerhalb  des  Bruch- 
saekes  ein  völliger  Üarmverschluss  (Brncheinklemmung).  Die 
Gründe  hierfür  wind  offenbar  nicht  für  alle  Fälle  gleich  und  sind 
nicht  immer  klar. 

Zunächst,  köiiiieti  abiioniit^  Ausbuchtungen  des  Peritimeuin  durch  Znia; 
von  schrumpfenden  Drüsen  oder  Fettzelleu  an  demselben  entstehen.  Ein 
Teil  dieser  ausgezfujfenen  Hohlräume  eiithfdt  keinen  Darra.  Wenn  aber 
einmal  au3  irgend  welchen  liekannten  oder  nnbekunnten  Gründen  (Husteo, 
Defükation,  starke  Körperansi regnng)  der  ititrapertloneale  Druck  schnell 
und  stark  wüchiit,  so  wird  eine  Darmsclilingc  in  den  engen  Bruchsack 
hineiiigepresst,  und  sie  kann,  weil  die  geeigneten  Druckkriiftc  von  der  an- 
deren Seite  fehlen,  nicht  zurUcktreten.  Dort,  wo  der  Brucbsack  beginnt 
{Bruehsnckhals),  liegt  in  der  Regel  eine  Verengung,  denn  die  Ausziehang 
des  Peritoneum  tindet  an  solrheu  Steilen  statt,  au  denen  die  Bauctwand 
nicht  durcb  ein  feistes  umgebendes  Gewebe  gestärkt  ist,  ali^o,  wie  bekannt, 
vorwiegend  an  den  uin>;chriebenen,  mehr  weniger  engen  Öffnungen,  welche 
lediglich  vom  Bauchfell  öberkleidet  sind  (Bruchpforten).  Am  Bruchsack- 
hals werden  die  Venen  des  inkarzerierten  Darmstückü  rasch  geschnürt,  an 
diesem  entsteht  ein  Stauungsödem,  sei«  Volum  wäebst,  Ein-  und  Austritt 
von  Darminhalt  ist  gehemmt,  die  Stenose  etabliert. 

In  diesen  Fällen  handelt  es  sich  also  darum,  dass  durch  eine 
mehr  oder  weniger  schnell  voriibergeheude  Wirkung  der  Baachpresse 
Darm  (oder  auch  Netz)  durch  eine  enge  Öffnung  hindurchgepresst 
wird  und  nicht  zurückkehren  kann,  einmal,  weil  die  Druckkräfte 
auf  der  anderen  Seite  fehlen,  vor  allem  aber  auch  wegen  des  dorch 
die  venöse  Stauung  so  rasch  entstehenden  starken  Missverhältnisses 
zwischen  Grösse  der  Bruch  pforte  und  \'oluni  des  durch gepressten 
Darms.  Wilms  hat  darauf  aufmerksam  gemacht,  auf  welche  Weise 
bei  Strangulationeu  der  abführende  Schenkel  in  die  Strengulatiou 
hineingezogen  wird.  Im  einzelnen  Falle  bleiben  die  näheren  Gründe 
für  die  wirksame  Aktion  der  Bauchpresse  in  der  Regel  unbekannt, 
aber  wir  sind  uns  deren  Tätigkeit  in  der  Regel  so  wenig  bewusst, 
dass  das  nicht  verwunderlich  erscheint. 

Soviel  ich  sehe,  bereitet  der  Verlauf  dieser  „elastischen  Ein- 
klemmung" dem  Verständnis  keine  Schwierigkeiten,  und  da,  wie  mir 
Herr  Kollege  Etedel  niilteilte,  bei  weitem  die  grosse  Mehrzahl  der 
Einklemmungen,  besonders  auch  die  bei  allen  Darmwaudhrüchen, 
elastischer  Natur  ist,  so  sind  wir  für  die  meisten  Fälle  wenigstens 
einigermaßen  orientieit. 

Sehr  viel  dunkler  liegen  die  VerUttltnisse  bei  Inkarzerationen  in  Brucb- 
säcken,  welche  schon  seit  langer  Zeit  Darm  entbieitcn,  und  in  denen  bisher 
der  Tätigkeit  dt'sselheu  nie  Hindernisse  erwachsen  waren.    In  diesen  Fällen 
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—  wi>  liier  der  Bruch  entsteht,  haben  wir  nicht  zu  erörtern  —  ist 
weder  die  Brnchpforte  auffallend  eng,  noefi  waren  hesfindcre  Kräfte  ffir 
eine  Auspressun^  des  Darms  vorhanden:  er  la(r  ja  schon  oft  nnd  lang  im 
Bruchsack.  Wir  kennen  auch  keine  sicheren  äusseren  Anliissc,  welche  in 
diesem  Falle  zur  Stenose  führen.  Weder  wissen  wir,  dass  ungewöhnliche 
Anfftüungen  des  Darms,  noch  dass  abnorra  starke  Bewegungen  vor  dem 
Beginn  der  Stenose  vorlianden  waren:  weder  «iiätetische  Exzesse,  noch  Ka- 
tarrhe spielen  in  der  Torgeschichte  eine  Rolle,  nur  starke  körperliche  An- 
strengungen werden  öfters  angegeben,  doch  aueh  keineswegs  immer,  jeden- 
falls ist  kein  grösseres  Gewicht  darauf  zu  legen.  Ebensowenig  sicher  wie 
über  die  Antezedentien  ist  man  über  den  Mechanismus  der  Verengerung 
Belbst  unterrichtet.  Im  allgemeinen  worden  mechanische  Elemente  für  die 
bedeutungsvollsten  gehalten.  Zahlreiche  Versuche  mit  totem  Darm  und 
künstliehen  tiffnungen  zeigen,  dass  eine  Damischlinge,  welche,  nachdem  sie 
durch  das  Loch  geschlüpft,  stark  gefüllt  wird,  nur  mit  Mühe  oder  nicht 
wieder  zurückgebracht  werden  kann,  einmal,  weil  Abkntckungen  am  ßruch- 
sackbals  stattfinden,  vor  allem  aber,  weil  die  Dannschleimhaut  an  der  Mnscu- 
laris  verschoben,  in  die  Stocke  am  Bnichsackhals  hineingezogen  wird  und 
dort  sich  in  Falten  legt.  Dadurch  wirrt  Ein-  and  Austritt  von  Darminhall 
ans  der  eingeklemmten  Schlinge  und  infolge  dessen  ihre  Verkleinerung  ver- 
hindert (Koteinklemmnngl  Aber  keiner  dieser  Versuche  erklärt  uns,  wo- 
durch die  gefäbrliclie  ÜberfUllijug  des  Darms  eintritt;  die  Schlinge  hat  ja 
schon  lange  im  Rruchsacke  gelegen,  schon  die  mannigfachsten  Zustünde 
des  Darms  gingen  vorüber,  ohne  zu  ernsteren  Erscheinungen  zu  führen.  Unil 
wir  erinnern;  durchaus  nickt  bei  allen  Einklemmungen  ist  von  anfang  an 
der  Bmchsackhals  besonders  eng  und  durch  die  Darmschlingen  völlig  aus- 
gefüllt, oder  eine  ungewöhnlich  hohe  Spannung  im  Ichalt  der  eingeklemmten 
Schlinge  v<jrhanden.  Warum  stockt  in  diesen  Fallen  die  FortscJiaffung  des 
Darminhalts?  Auf  das  primäre  Verhalten  des  Darms  scheint  mir  bisher 
wenig  geachtet  worden  zu  sein.  Wir  wir  jetzt  mit  Sicherheit  wissen, 
fllhrt  Lähmung  einer  umschriebenen  Darmpartie  zu  den  Erscheinungen  des 
Darmverschlusses.  Ober  die  Ursache  solcher  lokaler  Paraly.^en  ist  nichts 
bekannt:  solche  Lahmung  würde  aber  alle  Erscheinungen  der  ,, Einklem- 
mung" gut  erklären,  denn  in  der  paralytischen  Schlinge  bleibt  der  Iidialt 
stehen  und  zersetzt  sich.  Ist  er  reichlich,  so  schwillt  das  Darmstik'k  an, 
seine  Wände  werden  geschädigt,  nun  kann  eventuell  der  Bruehhais  zu  eng 
werden:  venöse  Überfilllung  und  Odem  der  Darmwand  sind  dann  die  Folge. 
Das  kann  geschehen,  braucht  aber  nicht  einzutreten;  man  hat  isoliert  ge- 
lahnrti-  Darmschlingen  beobachtet,  deren  Volum  durchaus  niclit  vergrössert 
war.  Wir  möchten  besonders  hervorhoben,  dass  die  Annahme  einer  lo- 
kalen Darrol:\hmung  im  Bnicbsacke  zunächst  rein  hypothetisch  ist.  Iniles 
die  Hyjiothese  scheint  nicht  zu  entbehren,  besonders  nicht  für  manche 
Fälle  von  Einklemmung  eines  Stücks  der  Darmwand.  Wenn  dasselbe  nicht 
mechanisch  festgehalten  wird,  so  kann  man  kaum  anders,  als  eine  Lilh- 
mung  der  Stolle  annehmen.  Sicheren  Aufschluss  können  nur  weitere  Be- 
obachtungen und  Versuche  geben.  Man  wird  ihn  hauiitsacblich  von  solchen 
Experimenten  erwarten  können,  welche  mehr  als  bisher  die  eigentümlichen 
Bewpgungsverhältnisse  des  lebemlen  Darms  berücksichtigen. 

Einzelne  Darmächliugea  mit  langem  Mensenterium  und  sclimaler 
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Basis,  am  häufigsten  Teile  des  S  romanuin,  können  bei  starker 
FilHuDg  eine  Drehung  uni  die  Längsaxe  erfahren,  welche  aus  un- 
bekannten Gründen  sich  nicht  wieder  ausgleicht  iV'olvulus),  viel- 
leicht deswegen  nicht,  weil  die  gedrehte  Schlinge  sich  rasch  stark 
aufblät  und  dadurch  iu  ihrer  Beweglichkeit  leidet.  Dabei  wird  das 
Dariutiimen  am  Umdreliuugspunkt  verlegt.  Und  endlich  wird  zu- 
weilen ein  Darmstfick  bei  starker  Peristaltik  der  höber  gelegenen 
Partien  mit  fortgerissen  und  in  den  analwärts  gelegenen  Nacbbar- 
teil  eingestülpt  (1  nvagination,  Intussusception).  Der  Mechanis- 
mus dieses  Vorgangs  ist  noch  einigermaßen  dunkel.')  Im  Experiment 
genügt  blosse  Lähmung  eines  Darmstüsks  nicht  dazn,  andere  hinein- 
schlüpfen zu  lassen.'^)  Vielmehr  sclieint  öfters  durch  Zusaniiuen- 
ziehuug  der  Längsmuskeln  ein  Darnistück  über  ein  tetanisch  kon- 
trahiertes anderes  nach  aufwärts  zurückgezogen  zu  werden,  und  die 
Invagination  vergi'ossert  sieb  daim  dadurch,  dass  immer  neue  Strecken 
des  analwärt.<i  gezogenen  Darms  sich  uuisclilagen.  Im  einzelnen 
bleibt  noch  vieles  zu  erklären,  vor  allem  ist  zu  ergründen,  warum 
die  Einschtebungen  sich  eben  in  diesen  schweren  Fällen  nicht  wieder 
lösen,  während  sie  doch  sionst  so  häufig  zuriickgebildet  werden. 
Man  sieht  sie  nämlich  bei  Beobachtung  des  lebenden  Darms  recht 
oft  entstehen  und  verschwinden.  Falls  sie  aber  besteben  bleiben, 
schwillt  die  Darm  wand  an  und  dann  wird  natürlich  bei  der 
doppelten  Umstülpung  das  Lumen  leicht  beeinträchtigt  werden. 

Wir  haben  im  vorübergehenden  nur  einige  Veranlassungen  zur 
Entstehung  einer  Darmverengung  angeführt.  Das  Leben,  welches 
kein  Schema  kennt,  bringt  deren  noch  zahlreiche  audere,  Ja  beinahe 
jeder  Einzelfall  zeigt  neue  Variationen.'')  Immerhin  wird  sich  die 
Mehrzahl  von  ihnen  doch  an  das  vorher  Gesagte  angliedern  lassen. 

Das  Gemeinsame  aller  dieser  verschiedenen  Momente  ist  eine 
Beeinträchtigung  des  Darmlumens.  Diese  tritt  je  nach  der 
im  Einzelfall  bestehenden  Oi'sache  allmählich  oder  plötzlich  ein,  und 
die  Folgeerscheinungen  sind  dementsprecliend  verschiedene,  Ist  der 
Darm  nicht  vollkommen  verlegt,  so  ziehen  sich  die  oberhalb  gelegenen 
Partien  kräftiger  zusammen,  ihrer  Muskulatur  wird  hypertrophisch.') 
Der  Grund  für  diese  verstärkten  Kontraktionen  ist  nicht  völlig  klar. 


Vi  Ausführliche  Diskussion  bei  Kotunaoel,  Darmkranfcheiten.    W.  295. 

2)  NmHNAiiEt.,  Ztft.  f.  lilin,  Metl,  -i.    B.  .055.    —    Lei-bishikh,   Viruhowa 
Arch.  85._    S.  83. 

3)  Über  diese  Dinge  e.  IjEiohteshterk  1.  c;  Cl-rw.hmans  1.  e.  u.  Ariih.  f. 
klin.  Med.  53.    S.  1, 
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Wie  Nothnagel  ')  zeigte,  dehnen  die  oberhalb  einer  küustlich  erzeugten 
Stenose  sich  ansammelnden  Gase  die  Darm  wand  aus  und  erregen 
dadurch  lebhaftere  Znsauimenzielmngen  der  Muskulatur;  indessen 
dürfte  die  Frage  damit  nicht  erledigt  sein,  denn  bei  langsam  wach- 
senden Verengerungen  fehlt  oft  jede  erhöhte  (iasansainrnlung  und 
doch  stellt  sich  verstärkte  Peristaltik  und  Hypertrophie  der  Musku- 
latur ein.  Sicher  können  massige  Hindernisse,  besonders  bei  geeig- 
neter Ernährung,  Monate  lang  vollkommen  ausgeglichen  werden,  oder 
ihre  Besitzer  zeigen  uur  eine  gewisse  Obstipation,  welche  mit  Stag- 
nation und  Eindicknng  der  Fäces  zusammenhängt. 

(Sanz  andere  Erscheinungen  treten  ein,  wenn  die  Bewegung  des 
Damiinhalts  vollkommen  aufgehoben  ist,  sei  es,  dass  in  den  erwähnten 
Fällen  von  chronischer  Stenose  sich  ans  irgend  welchen  Gründen 
(massige  Nahrung,  Degeneration  der  Muskulatur-)  ein  Miss  Verhältnis 
zwischen  Stärke  der  Stenose  und  Kräften  des  Darms  einstellt,  oder 
dass  durch  einen  der  beschriebenen  Prozesse  das  Rohr  akut  völlig 
verlegt  wird. 

Jetzt  staut  sich  der  Darminhalt  oberhalb  des  Hindernisses;  die 
Mikroben  sind  in  ihrer  Entwicklung  nicht  mehr  durch  Bewegnng 
gehemmt,  sie  kommen  voll  zur  Entfaltung.  Sicher  gestalten  sich  die 
Zersetzungen  verschieden,  je  nach  Art  und  Menge  der  vorhandenen 
Bakterien  und  zersetzbaren  Stoffe:  so  ist  es  verständlich,  dass  bei 
Diinndarmstenosen  die  Fäulnisprozesse  intensiver  sind,  als  wenn  das 
Hindernis  im  Kolon  sitzt  Ja  auch  bei  völligem  Verschluss  des 
Dickdarms  kann  eine  abnorme  Zersetzung  des  Chymus  aus  nicht  ver- 
ständlichen Gründen  lauge  Zeit  hindurch  völlig  vermisst  werden. 
Tritt  sie  aber  ein,  so  entstehen  uattirlich  alle  die  bekannten  Pro- 
dukte der  Eiweissfäulnis  und  zwar  oft  in  enormer  Menge.  Die 
giftigen  aromatischen  Stoffe  werden  in  der  Nurm  bekanntlich  durch 
Bindung  an  andere  Körper,  z.  B.  Schwefelsäure  ihrer  Toxizität  be- 
raubt. Demgemäss  ist  bei  solchen  Krauken  auch  die  Menge  der  ge- 
paarten Schwefelsäuren  im  Harn  ausserordentlich  erhöht.  Man  kann 
sich  nun  sehr  wohl  vorstellen,  dass  bei  überreichlicher  Bildung  der- 
selben die  Entgiftung  uicht  mehr  vollständig  stattfindet  (mangel- 
hafte Tätigkeit  der  Leberzellen\  nnd  dass  dann  sie  oder  andere 
differcnte  Stoffe  resorbiert  werden,  innerhalb  des  Organismus  zur 
Wirkung  gelangen  und  so  manche  der  sogleich  zu  besprechenden 
Allgemeinsymptome  hervorrufen.  Das  ist  sehr  wohl  möglich, 
manche  Erscheinungen,  z.  B.  die  nicht  selten  entstehende  Albuminnrie 
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(Nepliritis),  weisen  durchaus  darauf  hin,  doch  ist  meines  Wissens 
nichts  Zuverlässiges  darüber  bekannt. 

Die  Möglichkeit  der  Stuhlentleerung  hört  auf,  höchsten  im  An- 
fang kann  der  Inhalt  des  unterhalb  der  Stenose  gelegenen  Üarm- 
stückes  noch  ausgetrieben  werden.  In  einzelnen  seltenen  Fällen,  be- 
sonders bei  Invaginationen,  bestehen  scheinbar  Durchfälle,  indessen 
wird  dann  nicht  Kot  aus  den  oberhalb  gelegenen  Darmiiartien  ent- 
leert, sondern  die  krankhaft  veränderte  Daroiwand  produziert  ent- 
zündliche, vielleicht  auch  sekretive  Produkte. 

In  der  Regel  sind  aber  die  unterhalb  gelej^enen  Darnipaitien 
{gelähmt  und  die  Defäkation  ist  völlig  unterbrochen.  Auch  Flatus 
gehen  nicht  mehr  durch  den  After  ab.  Vielmehr  sammelt  sich  Gas 
jetzt  oberhalb  der  verengten  Stelle  an  und  treibt  den  Darm  all- 
mählich in  der  Richtung  nach  dem  Magen  zn  auf.  Das  geschieht 
in  verschiedenen  Fällen  .sehr  verschieden  stark  und  schnell,  denn 
die  mannigfachsten  Momente  sind  maßgebend  für  die  Menge  der 
nicht  aus  dem  Darm  entfernten  Gase;  wir  kommen  darauf  noch 
eingehend  zu  sprechen.  In  den  Darmpartien  oberhalb  des  Hinder- 
nisses werden  die  Kontraktionen  der  Muskulatur  zunächst  heftiger 
und  heftiger.  Peristaltische  Bewegungen  und  tetanische  Zusammen- 
ziehuDgen  einzelner  Darmstücke  wechseln  miteinander  ab.  Oft.  kann 
man  das  durch  die  Bauchdecken  sehen  und  zwar  besonders  dann, 
wenn  hypertrophisch  gewordene  Muskeln  sich  kontrahieren.  Diese 
Muskelkrämpfe,  wie  scheint  besonders  die  tonisehen,  sind  sehr  häutig 
mit  ausserordentlich  heftigen  Schmerzen  verbunden  und  deswegen 
gehören  die  „Kolikschnierzen"  durchaus  zum  Bilde  der  Darmver- 
engerung und  -Verlegung.  Schon  frühzeitig  beginnen  die  Kranken 
auch  zu  erbrechen :  Reizungen  von  Vagusfasern  an  der  Okkhisions- 
stelle  dürften  das  vermitteln.  Anfangs  wird  Mageninhalt  entleert 
oder  bei  leerem  Magen  zurücklaufende  Galb-.  Doch  bleibt  es  dabei 
nicht,  sondern  bald  erbrechen  die  Kranken  den  fäkulenten  Darm- 
iuhalt  —  das  ist  der  entsetzliche,  von  der  Klinik  als  Miserere 
oder  Ileus  bezeichnete  Zustand.  Es  handelt  sich  fast  ausnahmslos 
um  die  Entleerung  dünner,  grün-gelblicher,  kotartig  riechender  Massen 
aus  Mageu  und  Mund.  Dass  auch  geformte  Skybalenteile  erbrochen 
werden  können,  wird  behauptet,  ist  aber  jedenfalls  äusserst  selten.') 
Diese  flüssigen  Produkte  sind  nun  zweifellos  Danidnhalt,  welcher 
wegen  der  Störung  der  Darm  wand  nicht  resorbiert,  vielleicht  auch 
pathologisch  abgesoudert,  jedenfalls  bei  der  Stagnation   vor  dem 

1)  Über  diese  Frage  b.  Leichtünstbe»,  Kongr.  f.  innere  Med.  1899.  S.  56. 
Nr.  39;  Nothnaokl  1,  c. 
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llindenns  tlnreh  die  massenhaften  Bakterien  zersetzt  worden  ist. 
Wie  er  in  den  Magen  gelangt,  ist  noch  nicht  ganz  sicher,  und  für 
die  Besprechung  dieser  Frage  sind  Erwägungen  zn  wiederholen, 
welche  wir  schon  bei  den  Oesophagussteiiosen  vornahmen. 

Man  ilciikt  iiatürUcfi  zunächst  an  autipcristaltisclie  Bewegiin(fcii  des 
Darms,  Solche  kommen  siclier  vor,  sind  oft  gesehen  worden. ')  Und  wenn 
sie  auch  beim  Ileus  noch  niemand  direkt  beobachtete,  so  besteht  doch  a  priori 
kein  Grund,  hier  gerade  ilire  Wirksamkeit  zu  leugnen,  wo  sie  zwanglos  das 
Eimiringen  von  Darminhalt  in  den  Magen  erklären  worden.^)  Allerdings  muss 
damit  gerechnet  werden,  dass  diese  antifieristaltischen  BewCRUngen  nach  den 
vorliegenden  Bcobachtnnßcn  nur  kleine  Kfirper  längst  der  Scbleimhant 
selbst  nach  oben  befördern,  während  im  gleichen  Darmrohr  sicli  der  Tnhalt 
nach  abwärts,  bewegt.  Wer  ihre  Bedeutung  für  diese  Zustände  ablehnt,  muss 
den  zersetzten  Cliymus  durch  die  gewöhnliche  Peristaltik  der  Darmwand 
oder  durch  lÜe  Baucbpresse  nach  dem  Magen  beföntert  werden  lassen;  er 
soll  nach  oben  zu  ausweichen,  weil  ihm  die  Passage  nach  unten  versperrt 
ist.  Der  Chymus  „läuft"  gewissermaßen  aus  dem  Darm  in  den  Magen 
„über".  Die.ser  Mechanisiiius  möchte  uns  durchaus  nicht  einfach  and  be- 
sonders leicht  verständlich  erscheinen.  Aber  jedejifalls  wird  er  gegen- 
wärtig von  zahlreichen  und  den  besten  Ärzten  fQr  den  maßgebenden  ge- 
balten. 3) 

Unter  diesen  entsetzlichen  Erscheinungen  verfallen  die  Kranken 
mehr  und  mehr,  auf  die  stürmische  Peristaltik  der  ausgedehnten 
Darmschlingen  folgt  schliesslich  eine  vüllige  Lähmung;  als  Ursache 
derselben  ist  die  Überdehnung  der  Darmwand  anzusehen.  Das  lässt 
sich  im  Tierversuch  mit  voller  Sicherheit  nachweisen,  denn  man 
kann  beobachten,  wie  stark  gefüllte  Schlingen  still  stehen,  aber 
sieh  wieder  zu  bewegen  beginnen,  sobald  sie  vom  Inhalt  entlastet 
werden.  Wenigstens  ist  dies  eine  gewisse  Zeit  lang  möglich.  Nachher 
tritt  aber  endgültig  eine  Paralyse  der  Muskulatur  ein  und  es  lässt 
sich  im  Versuch  die  betreffende  Dannpartie  überhaupt  nicht  mehr 
erregen. 

Auf  diese  Verhältnisse  zu  achten,  ist  fnr  den  Arzt  äusserst  wichtig, 
das  Aufh<^ren  der  peristaltisclien  Bewegungen  bei  iJarmverschluss  ist  immer 
von  schwerwiegender  Heiieutung.  Im  Kollaps  gehen  die  Kranken  zugrunde, 
falls  nicht  auf  die  eine  oder  andere  Wei.'ie  Hilfe  gebracht  wir<l.  Während 
alle  BeobadHer  darüber  einig  sind,  dass  bei  der  chronischen  Darmstenose 
die  erhöhte  Peristaltik  eine  erhebliche  Rolle  spielt,  schwanken  d!e  Angaben 
ftber  das  Verhalten  der  Darmbewegungen  bei  akutem  Darmvcrschluss,  So- 


1)  S.  z.  B.  NöTHS.wEi.,  Ztft.  f.  klin.  Med.  4.  i<.  532.  —  Kirktf.in,  Deutsehn 
med.  Wehs.  1889-  Nr.  49.  —  Oiuitznf.r,  Deutsclie  med.  Wehs.  1&!J4.  Kr.  48.  ~ 
Hersmkhk,  Arch.  t  Verdmmiigskraukheiten.    Hd.  8.    S.  W. 

2)  Vgl.  LEicHTKssTKBy,  Kongr.  (.  innere  Med.  1.  c 

3)  Vgl.  NOTHSAGEI.  l.  c. 
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viel  ieli  sehe,  siml  im  Beginn  auch  bei  diesen  Fällen  —  lelcologiscli  aus- 
getlriickt  zur  Überwindung  des  HiDdernisses  —  die  Bewegungen  der  ober- 
lialb  des  Hindernisses  gelegenen  Darms^ciilingen  stets  pesteigert.  Nur  folgt 
zuweilen  sehr  sclmell  darauf  die  Lähmung  mit  Meteorismus,  Wie  ^ichnell,  wird 
von  dem  Missverhältnis  zwischen  Kraft  der  Darmbewegungen  und  Grösse 
des  Hiniieniissc?  abhängen.  Jedenfalls  kann  der  Arüt,  welcher  nicht  den 
ganzen  Vertauf  zu  sebeu  in  der  Lage  ist,  lediglieh  Lähmung  der  Musku- 
latur auch  bei  Stenosen  finden  —  allerdings  ist  das  die  Ausnahme. 

Der  Verlauf  gestaltet  sich  in  verscliiedenen  Fällen  sehr  ver- 
schieden, und  ganz  besonders  wechselt  der  Eiufluss  eine]'  Darm- 
okklusiou  auf  den  AUgeraeinzivstand.  Während  bisweilen  erst  nach 
Tagen  selnvererMeteorismiis,  Koterbrechen,  Kräftever fall  und  Kollaps 
eintreten,  sehen  wii*  in  anderen  Fällen  das  alles  sich  schon  wenige 
Stunden  nach  Verschluss  des  Darms  entwickeln.  Dieses  wechsel- 
volle Verhalten  hängt  sicher  in  erster  Linie  von  der  .A.rt  der  Ok- 
klusion ah:  die  einfache  Versciiliessnng  des  Daruirohrs  ist  weit 
harmloser  als  die  mit  so  vielen  Verlegungen  verbundene  „Strangu- 
lation"'). Zerrung  des  Peritoneums  mit  seinen  Nerveu,  sowie  Ver- 
schluss von  Me.senterial-  und  Darinveuen  bei  erhaltenem  arteriellen 
Zufluss  duften  für  den  Eintritt  der  hierher  gehörigen  Erscheinungen 
uiaUgebend  sein.  Ob  sie  sich  im  Einzelfall  entwickeln,  ist  von  dessen 
Ursache  abliängig.  Aber  bei  vielen  Formen  kommt  es  eben  zu 
diesem  Veri^chlnss  von  Venen  und  zur  Zerrung  von  Peritonealftisern, 
und  diinn  haben  wir  den  bösartigen  Verlauf.  Die  Beschaffenheit 
der  Oai'mwaiid  leidet  dann  j^ehr  rasch,  sie  schwillt  an,  wird  vou 
Flüssigkeit  durchtrilukt;  die  im  Darm  reichlich  vorhandenen  Bak- 
terien vermögen  in  sie  einzudringen  nnd  sie  so  zn  schädigen,  dass 
sie  ihren  Tonus  verliert  und  den  sich  reichlich  entwickelnden  Gasen 
keinen  Widerstand  mehr  leisten  kann.  Da  auch  deren  Resorption 
geringer  ist,  so  kommt  es  meist  zu  recht  starker  Aufblähung  der 
strangulierten  Partien  (lokaler  Meteorismus).  Stets  sind  dann  alle 
Erscheinungen  sehr  schwer,  sowohl  die  lokalen  ^stürmische  Peristaltik, 
heftigste  Schmerzen,  unausgesetztes  Erbrechen),  als  auch  die  allge- 
meinen: Verfall.  Kollaps,  Kreislaufstörungen.  Die  Entstehung  der 
letzteren  ist  noch  nicht  mit  Sicherheit  klargelegt.  Einmal  sind  wohl 
Rettexe  auf  Herz  und  Gefasse,  speziell  auf  das  Splanchnicusgebiet 
von  Bedeutung:  wenig.stens  können  solche  vom  Peritoneum  aus  sehr 
leicht  und  stark  erzeugt  werden.    Dazu  kommt  aber  wahrscheinlich. 


1)  KiROTEiN,  Deutsche  med.  Wehs.  1883.  Nr.  49. 
Ztft.  f.  Chir.  35.  S.  405.  —  ILvckb,  Ebendn.  33.  !*.  57. 
pie  der  Hegen  wart.  lOtX». 
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wie  schon  mehrfach  hervorgehobea  wurde,  die  Eesitrption  giftiger 
Substanzen.    HIpi*  aiUssen  weitere  Untersuchungen  einsetzen. 


Bei  einer  Rdhe  von  Krankheiten  wird,  wie  wir  heiläufig  scbon 
erwähnen  niussten,  der  Darmkanal  durch  Gase  mehr  oder  weniger 
stark  ausgedehnt'),  um  so  leichter  natürlich,  je  nachgiebiger  die 
Bauch  decken  sind  (Zustand  des  MeteorUmas). 

Auch  der  Darm  des  gesunden  Menschen  enthält  immer  Gase^), 
sie  stammen  zum  einen  Teil  aus  verschluckter  Luft,  zum  anderen 
werden  sie  innerhalb  des  Verdanungskanals  selbst  gebildet  und  zwar, 
wie  man  weiss,  nicht  in  erster  Linie  durch  die  Wirkung  der  Ver- 
dau iingssäfte  auf  die  Nahrungsbestandteile,  sondern  durch  die  Tätig- 
keit von  Bakterien.  Von  der  verschluckten  Luft  tritt  der  Sauerstoff 
natüi'lich  rasch  ins  Blut  über  —  der  Stickstoff  nur  recht  langsam. 
Deswegen  fehlt  auch  im  Dünndarm  schon  sehr  bald  der  Sauerstoff. 
Kohlensäure  wird  durt  produziert  einmal  durch  das  Zusammentreffen 
von  Säuren  mit  den  Karbonaten  des  Bauchspeichels,  der  Galle  und 
des  Darmsaftes  und  weiter  durch  die  verschiedenen  Gärungen  der 
Kohlehydrate;  bei  diesen  entwickelt  sich  ferner  Wasserstoff,  Gruben- 
gas, sowie  bei  der  EiweisstÜuluis  neben  den  eben  genannten  Gasen 
Schwefelwasserstoff  in  geringen  Quantitäten,  ^'on  diesen  Gasen  wii'd 
die  Kohlensäure  aus  bekannten  Gründen  sehr  leicht  vom  Blute  auf- 
genommen, Stickstoff,  Methan  und  Wasserstoff  dagegen  nur  sehr 
viel  schwieriger.  Schon  am  gesunden  Menschen  wechselt  je  nach 
Art  der  aufgenommenen  Nahrung  sowie  nach  Beschaffenheit  und 
Menge  der  im  Darm  vorhandenen  Mikmorganisinen  Quantität  und 
Qualität  der  gebildeten  Gase  ausserordentlich.  Dabei  kann  unter 
verschieden  Verhältnissen  das  Voium  des  Abdomens  zwar  in  ge- 
ringem Maüe  schwanken,  aber  es  kommt  nie  zu  stärkeren  Auftrei- 
bungen.  l>enn  der  normale  Darm  vermag  auch  reichlich  gebildete 
Gase  teils  in  das  Blut,  teils  durch  den  After  zn  entfernen,  dafür 
sorgt  der  Tonus  der  gesunden  Muskulatur. 

Ganz  anders  bei  Krankheiten  des  Magendarmkanals!    Je  nach 


Ij  Über  Meteorismiis  s.  Zu.vrz,  Deutsche  med.  Wchi.  1884.  P.  717;  Littkn, 
DiskussioD  ebenda;  Niitiin.kjkc.,  Darmkrankheäten.    S.  64. 

2i  Über  Danngase  s.  Rtrcjf:,  Chcm,  Ztrb).  1S62.  8.  347;  ruKiiitrH*,  Artikel 
Verdauung  in  R.  Wagners  Handw(irterbueh  iter  PhyHiologie.  Ilt.  1.  B.  8.  864; 
Mai.v  in  HermarinR  Handbuch  der  Pliysiologie.  5.  II.  S.  249;  T.\i'pkixkr  iu 
Arb.  aus  dem  patU,  Inst,  zu  München.  Stuttgart  ISSÜ;  TvrKK,  Dihb.  Berlia 
1S84;  NowAiK  und  Br\itioam,  Müncb.  med.  Wchü.  18ü6.  Nr.  38  ff.;  Bvsuk, 
Physiol.  Chemie.    3.  Aufl.    S.  280. 
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Umfang  und  Art  der  in  ihm  ablaufenden  Zersetzungsprozesse  werden 
sicliLT  oft  sehr  viel  grössere  Mengen  von  Gasen  gebildet  und  wahr- 
scheinlich,  gerade  die  schwierig  aufzunehnieuden,  wie  Methan  und 
Wasserstoff,  treten  dann  in  erheblicliereu  Quantitäten  auf  —  den 
Schwefelwasserstoff  können  wir  für  diese  Betrachtungen  auslassen, 
weil  von  ihm  immer  nur  sehr  wenig  produziert  wird. 

Für  uns  ist  die  Frage:  Warum  werden  in  manchen  Zuständen 
Darnischlingen  auf  das  vielfache  des  mittleren  A'olums  anfgebhihtV 
Dass  Mengen  schwer  diffundierender  Gase,  welche  jeder  Entfernung 
spotten,  gebildet  werden,  können  wir  von  der  Hand  weisen.  Mach 
alh^m,  was  wir  wissen,  fuhrt  die  reichliche  Entstehung  von  Gasen 
allein  noch  nicht  zur  Aufblähung  des  gesunden  Darms,  auch  die 
Darmverschliessung  als  solche  erzeugt  keineswegs  immer  Met«oris- 
mus.  Wohl  besteht  aber  eine  Beziehung  zwischen  ihm  und  Er- 
krankung der  Darrawand,  Wir  beobachten  die  stärkste  Tympauie 
bei  Peritonitis  und  jenen  dunkeln  Einwirkungen  auf  das  Dannrohr, 
welche  akute  Strangnlationen  de.''  Bauchfells  erzeugen.  Auf  gleich- 
zeitige Herabsetzung  des  Muskellonus  und  der  Resorption 
ist  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  das  Hauptgewicht  zu 
legen.  Gibt  aber  die  Darmwand  der  Gasspanunug  nach,  so  muss 
der  Meteorisums  sieh  selbst  verstärken,  denn  im  aufgetriebenen  Darm 
leidet  der  Kreislauf  und  damit  die  Gasresorption. 

Haben  wir  so  zunächst  festen  Standpunkt  gewonnen,  haben  wir 
gesehen,  dass  das  wichtigste  Moment  für  die  Ausbildung  einer  Darm- 
aufblähung im  Zustand  der  Darmwand  liegt.,  so  ergibt  sich  weiter, 
dass  sich  Meteorismus  dann  besonders  leicht  entwickeln  wird,  wenn 
abncrt'me  Zersetzungen  und  Gasbildungen  mit  einer  Schwächung  der 
Darmmuskeln  verbunden  sind.  So  entstehen  die  geringen  Grade  der 
Tynipanie  bei  Dyspepsien,  Enteritis,  Typhus  abdominalis  und  Er- 
krankungen der  Leber,  so  die  höheren  bei  Peritonitis  und  Darni- 
stenose.  Dunkel  ist  der  hysterische  Meteorisraus,  indessen  mit  dem 
grüssten  Recht  können  wir  ihn  auf  vorühergeliende  Muskellähmungen 
und  auf  reichliches  Verschlucken  von  Luft  zurückführen.  Sicher  ist, 
dass  die  Hysterischen  sehr  häufig  grosse  Mengen  von  Luft  in  den 
Magen  verschlucken;  der  so  schwer  in  die  Körperfliissigkeiten  über- 
gehende Stickstolf  wird  dann  die  Därme  um  so  leichter  aufblähen 
müssen,  je  nachgiebiger  dieselben  sind.  Nun  kommen  Lähmungen 
und  Paresen  quergestreifter  Muskeln  bei  Hysterie  ja  recht  häutig 
vor,  und  es  ist  durchaus  nicht  auszuschliessen,  dass  auch  der  Kon- 
traktionszustand glatter  Muskeln  durch  psychische  Einwirkungen  für 
längere  Zeiten  verändert  werden  kann. 


Die  Beschwerden  von  aeitea  des  Dnrms. 
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Wenn  der  Darm  an  irgend  einer  Stelle  einreiset  und  die  Per- 
forationsstelle  nicht  sofort  die  Umgebung  zu  entzündlicher  Verlötung 
bringt,  so  dringen  die  Darmgase  in  diu  Bauchhöhle,  drangen  die 
Därme  nach  der  Wirbelsäule  und  wölben  die  Bauchdecken  vor  (Me- 
teorismus  peritonealis).  Dieser  Zustand  ist  direkt  tödlich  wegen 
der  Infektiun  des  t)rganismiis  und  des  Kollapses,  den  die  Erki'ankung 
gerade  des  Peritoneum  nach  sich  zieht,')  Auch  der  intestinelle  Me- 
teorismus ist  eine  äusserst  lästige  Erscheinung,  denn  das  Zwerch- 
fell steigt  dabei  bald  in  die  Höhe,  seine  Exkumonen  leiden,  der 
Lungenraum  wird  verkleinert  und  die  rechte  Herzkammer  be- 
drängt. 

Während  die  Darmtätigkeit  des  Gesunden  so  gnt  wie  anbemerkt 
abläuft,  können  dem  Kranken  mancherlei  Beschwerden  -von  gelten  des 
nartns  erwachsen.  Zunächst  sind  die  Auftreibungen  und  AnfüUungen 
der  Leibeshöhle  mit  einem  Gefühl  der  Völle  und,  sobald  das  Zwerch- 
fell verlagert  wird,  der  Beängstigung  und  Atemnot  verbunden. 
Heftige  Zusanimenziehungen  der  Darmmuskeln  erzeugen  häufig  ausser- 
ordentlich starke  Schmerzen,  die  bekannten  KoHkeu,  welche  jeder 
von  sich  selbst  her  kennt.  Das  Wirksame  sind  aber  dann  nie  die 
fortschreitenden  peris taltischen  Bewegungen,  sondern  nur  tetenische 
Kontraktionen  sollen  schmerzhaft  werden,  und  solche  treten  ja 
immer  ein,  sobald  kräftige  Reize  für  die  Darmbewegungen  erfolg- 
reich wirken.  Am  häufigsten  und  stärksten  treffen  wir  sie  im  Ge- 
folge von  Diirmstenosen  und  bei  der  Bleikolik,  aucli  die  Entero- 
katarrhe  und  die  Cholera  können  sehr  heftige  Schmerzen  hervor- 
rufen? An  welchen  Stellen  liegen  die  schuldigen  Nerven?  Man 
könnte  denken,  innerhalb  der  Darmwaud,  besonders  in  den  Muskeln, 
oder  vielleicht  wäre  das  Peritoneum  auch  liier  als  der  empfindliche 
Teil  anzusehen.  Für  beides  lassen  sich  Analogien  bringen:  die  Ex- 
tremitätenmuskeln, welche  sich  krampfhaft  kontrahieren,  erzeugen 
Schmerzen,  und  wir  wissen  auch  sonst  vom  Peritoneum,  dass  es 
ebenso  wie  Pleura,  Meningen  und  Gelenkserosa  sehr  lebhaft.e  Schmerz- 
faseru  enthält:  fast  jede  Entzündung  des  Bauchfells  bereitet  eigen- 
tümliche und  starke  Schmerzen.  Bei  den  tetanischeu  Krämpfen  des 
Dai'ms  wird  man  aber  doch  wohl  am  richtigsten  auf  sensible  Muskel- 
nerven recurrieren. 

-ledenfiiils  uuf  die  Serosa  sind  die  scljiner/luit'ten  Empfindungen  zu  be- 
zieheu,  welche  sich  im  Gefolge  peritouitiscber  Verwaclisungeii  einstellen. 
Bei  zahlreichen  Erkrankungen,  besonders  Entzündungen,  iVk  in  der  Nähe 
des  PeritODeum,  vor  allem   au  Leber,    Magen    oiier  Darm    verlaufen,    wird 


1;  Heinkkk,  An-h,  f,  klio.  Med.  69.    8.  429. 
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das  Bauchfell  von  einem  schleicLeuden  Prozess  tuitergriffcu.  Das  cntzand- 
liche  Bindegewebe  schrampft  dann  und  da«  führt  später,  besonders  bei 
Bewegungen  der  Organe,  leicbt  za  Zerrungen  und  damit  zu  den  hef- 
tigsten Schmerzen.')  Sie  sind  praktisch  von  sehr  grasser  Bedeutung,  denn 
die  Qualen  der  Kranken  sind  oft  Jahre  lang  aussorordentliclie.  Ganz  ähn- 
liche Schmerzen  kommen  zuweilen  bei  neiviisen  Menschen  naeh  Art  iler 
Ni'uralgien  vor,  auch  ohne  dass  anatomische  Veränderungen  des  Danns 
oiier  Peritoneums  nachweisbar  wEiren,  Ihre  Entstehung  kann  keine  anders- 
artige sein  als  die  der  hysterischen  Schmerzen  an  anderen  Köriierteilen, 
und  verweisen  wir  deswegen  auf  das  im  Kapitel  Nervensystem  Gesagte. 

Ausserordentlich  lästige  Empfinduugen  erzeugen  alle  Erkrau- 
kuogen  der  Analöffnung;  bei  Entzündungen,  Ulcerationen  utid  An- 
schwellungen entstehen  dann  jedesmal  heftige  Schmerzen,  wenn 
Kotballen  durch  den  engen  Pass  nach  aussen  dringen  und  die  er- 
krankten Stelleu  drücken.  Fast  uoch  unangenehmer  ist  aber  alle» 
diesen  Kranken  das  Gefühl  des  „Teoesmus",  eines  unausgesetzt 
wirkenden  heftigen  Stuhldranges,  Wie  es  zustande  kommt,  wissen 
wir  nicht;  jedenfalls  hängt  es  nicht  von  der  Art,  sondern  vom  Sitz 
der  Erkrankungen  ab:  es  ist  das  klassische  Symptom  der  Mastdarm- 
leiden. Am  stärksten  beobachten  wir  diesen  Tenesnms  hei  der 
Dysenterie.  Hier  erzeugen  die  durch  entzündliche  \'eränderung  der 
ßektumschleimhaut  andauernd  gesetzten  Reize  fortwährend  das 
quäleufkte  (jefiihl  des  Stulilgaiigs  und  den  Antrieb  zur  Entleerung. 
Diesem  muss  nachgegeben  werden,  und  da  der  Appetit  der  Kranken 
völlig  darnicderliegt ,  da  in  den  kurzen  Zwischenpausen  sich  der 
Mastdarm  nicht  mit  Kot  füllen  kann,  werden  mit  diesen  lästigen 
Defäkationen  häufig  nur  die  Produkte  der  erkrankten  Schleimhaut 
entleert. 


47. 


1)  8.  BiKDEL,  Thüringer  Korrespondenzblättcr.  I^Öl  u.  'Arch.  f.  klin.  Ohir. 
Jnbil.-Heft.    S.  15:i.  —  Vo<ikl,  Deutsche  Ztft,  f.  Chir,  m.    S.  2«0. 


Die  Erniilirung  und  der  Stoffwechsel.') 

Wir  besprachen  bisher  die  Funktionsstörungen  der  Organe, 
welche  mit  der  Zufuhr  dar  für  die  Zellen  notwendigen  Stoffe  sowie 
mit  der  Entfernung  ihrer  Ausscheidungsprodukt«  betraut  sind.  Da- 
bei inusstc  auf  den  Stoffweclisel  selbst  schon  vielfach  eingegangen 
werden.  Jede  Tätigkeit  von  Zellen  ist  ja  mit  Stoffverbrauch  ver- 
bunden, und  die  Summe  aller  dabei  ablaufenden  Prozesse  bezeichnen 
wir  eben  als  den  Stoffwechsel.  Eine  Betrachtung  der  Ernährung 
und  des  Stoffwechsels  mÜ!?ste  natürlich  auf  die  einzelnen  Organe  im 
besonderen  eingehen,  denn  a  priori  kann  man  voraussetzen,  dass 
Zellen  verschiedener  Funktion  verschiedenartige  Ernährungsstoffe 
brauchen  sowie  ungleichartige  Substanzen  bei  ihren  Zersetzungen 
bilden  und  ausscheiden.  Ja  es  dürften  die  einzelnen  Organe  für 
ihre  Existenz  wohl  aufeinander  angewiesen  sein  und  die  Sache  also 
so  liegen,  dass  die  einen  Stoffe  erzeugen,  ohne  die  andere  nicht  leben 
können.  Dafür  gibt  es  sogar  schon  Anhaltspunkte,  doch  reichen 
unsere  Kenntnisse  vorerst  noch  nicht  aus,  den  Stoffwechsel  nach 
diesen  Gesichtspunkten  zu  erörtern.    Vielmehr  stellen  wir  uns  zu- 


1)  Die  grundlegenden  Ablmndlunpen  üb.  Ernährung  n.  Stoffwechsel  von 
BrecHuFF,  l^KTTENKOFER,  VoiT  u.  iJifen  Sühülero  in  der  Ztft,  f.  Biologie;  RiB- 
KKBs  Abhandlungen  ebenda;  Et'usER,  GeseUe  des  Euergieverbrauehs.  Wieu- 
Leipxig  )!)ü2.  Die  Arbeiten  PrLÜr.ERS  u,  seiner  f^ehüler  in  dessen  Archiv-, 
VoiT,  Pbysiol,  des  allg.  t^toflVerhselB  ii.  der  Em.'ibruüg  in  Herrumno»  Hand- 
biK'h  C.  1.,  gibt  ciue  klasiische  Darlegnng  dessen,  was  big  1881  bekannt  war; 
V.  NooKDtLV,  Pbysiol.  u.  Pathol,  des  Stoffwechsels.  Berlin  18f)l;  Nbcmkibtek, 
Physiol.  Chemie.  2.  Aufl.  Jena  1897;  Ribser,  Physiol.  d,  Nahrung  und  Er- 
nährung in  V.  Leydeos  Handb.  d.  Ernährungstiierapie.  S.  2U.  —  Znsammen- 
fasaende  Werke  üb.  Path.  d.  i^toffweehsels:  v.  Nooiidk.v  1.  c;  F.  MPt.i.rb,  ALg. 
Path.  d.  Ernährung  in  V.  Leydens  Haodb.  2.  Aufl.  S.  IU2;  J^pkck,  Über  Kraft- 
tt.  Emälirttngsstofrn'echsel  in  Äshor-Hpiro  Ergebnisse,  2,  I.  S.  1;  8.  Wehbb 
in  Asher-Spiro.  1,  I,    S.  702. 
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iiiclist  den  Organismus  als  eine  Einheit  vor  und  betrachten,  wie 
sicli  seine  Zersetzungen  unter  dem  Einäuss  abnormer  Zustände 
gestalten.  Dabei  ergibt  sicli  uhne  weiteres,  dass  wir  vielfach,  ja 
meistens  noch  auf  einer  tiefen  Stufe  der  Erkenntnis  stehen,  und  wir 
ziehen  unwillkürlich  die  Parallele  mit  dem  Zustande  der  Physiologie 
des  Stoffwechsels.  Hier  wie  Aort  recht  eingehende  Erfahrungen 
über  die  bis  zur  Aufnahme  in  den  Kreislauf  ablaufenden  Prozesse, 
über  Art  und  Menge  der  für  die  Erhaltung  des  Ki'irpers  notwendigen 
Substanzen,  sowie  der  vou  ihm  durch  Lunge  und  Niere  ausgeschie- 
denen Stoffe!  Aber  vor  der  Hand  nur  dürftige  Kenntnisse  der  Vor- 
gänge, welche  zwischen  der  Resorption  in  Magendarmkanal  und 
Lunge  und  der  Ausscheidung  durch  Haut,  Lunge  und  Nieren  liegen. 
Dunkel  sind  also  vorwiegend  die  eigentlichen  Prozesse  der  Assimi- 
lation und  Dissimilation,  sowohl  in  ihren  physiologischen  wie  patho- 
logischen Beziehungen. 


Die  quantitativen  YerSndernngen  des  Eiweiss-  und 
Fettuui.<3atzes. 

Der  Organismus  als  Ganzes  genommen,  braucht  zu  seiner  Er- 
haltung bekanntlich  die  Zufuhr  von  Wasser,  mineralischen  und  ge- 
wissen organischen  Stoffen;  man  nennt  gewöhnlich  l-^iweiss,  Kohle- 
hydrat und  Fett.  Doch  ist  noch  keineswegs  dargetan,  ob  damit  die 
Zahl  der  von  aussen  einzuführenden  Substanzen  erschöpft  ist  Man 
kann  darf  sagen,  dass  das  wahrscheinlich  nicht  der  Fall  ist, 
wenigstens  konnten  Tiere  mittels  Darreichung  von  Kasein,  Zucker, 
Fett  und  Salzen  nicht  am  Leben  erhalten  werden.') 

Soll  der  Organismus  leistungsfähig  bleiben  und  seinen  Bestand 
erhalten,  so  muss  ihm  die  Nahrung  eine  gewisse  Menge  von  Spann- 
kraft zuführen,  nnd  es  ist  nicht  gleichgültig,  in  welcher  Form  das 
geschieht.  Der  Körper  braucht  jedenfalls  ein  Minimum  von  Eiweiss, 
ohne  das  kann  er  nicht  leben.  Eiweiss  muss  gereicht  werden,  weil 
die  aus  Eiweisskörpern  bestehende  lebendige  Substanz  bei  ihrer 
Tätigkeit  abgenutzt  wird. 

Wie  der  Ersatz  stattfindet,  ist  noch  uiclit  völlig  klar,  Früher  glaubte 
man,  dass  das  Eiweiss  der  Nahrung  nur  wenig  tief  abgebaut  in  Kreislauf 
und  Zellen  tlliernommea  würde.  Gefteuwärtig  ist  man  mehr  geneigt,  dem 
tierischen  Organismu,?  auch  fftr  ilas  Eiweiss  erhebliche  syiitbetisclie  Fähig- 
keiten zu?.n.*prechen,  das  Nahrungsei  weiss  eine  tiefgehende  Spaltung^)  und 


1)  LuMiN,  Ztft.  f.  physiol,  Chemie.  5.     S.  31. 

2)  Vgl.  LoEWi,   Arch,    f.  exp.  Patbol.  48.    S.  303. 
pliysiol.  Chemie.  33,    8.  9. 


—      COKNHELM,   Ztft,   f. 
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eine  ReorganisatioQ  ilurch  die  Zelleu  iles  KfirptTs  diirclmiaclien  zu  lassen. 
Über  das  Einzelne  sind  wir  noch  im  Unklaren.  Wird  alles  in  den  Diirin- 
kanal  aufgenommene  bez.  resorbierte  Eiweiss  abgebaut?  Wie  weit  wird  es 
abgebaut?    Wo  Sndet  die  Regeneration  statt? 

Einige  Tatsachen  stehen  fest.  Hinter  der  Dannwand,  also  im  Blute 
der  Pfortader  oder  der  Körperartericu  lässt  sich  artfremdem  Eiweiss  nicht 
nachweisen.  Andererseits  ist  derEiweissbestand  des  Organismus  nicht  auf- 
recht zu  erbalten,  wenn  die  Nahrung  nicht  wenigstens  Substanzen  enthält, 
welche  nofli  zweifellos  zum  Eiweiss  gehören.  Diese  durch  zahlreiche  Ver- 
snche  besonders  in  Voits  Laboratorium  festsestellte  Tatsache  vermap  ich 
auch  durch  die  zwei  Versuche  Loewis  nicht  als  widerlegt  anzusehen.  Diese 
Substanzen  müssen  mindestens  den  Charakter  von  Albumosen  oder  Peptonen 
liaben.  Manche  Mitglieder  dieser  beiden  Klassen  von  Eiweiss  genOgen 
jedenfalls  für  eine  gewisse  Zeit  zum  Ersatz  der  lebendigen  Substanz')  — 
üb  für  immer,  steht  dubia.  Aus  diesen  Tatsachen  geht  hervor,  dass  die 
synthetische  Kraft  des  Organismus  für  Eiweiss  an  bestimmte  SpaUungs- 
proilukte  desselben  gebunden  ist,  welche  wir  noch  nicht  kennen,  oder  dass 
dieselben  gewissermaßen  in  statu  nasccnti  in  Betracht  kommen.  Ich 
persönlich  habe  seit  langer  Zeit  der  Ansicht  zugeneigt,  dass  der  Organis- 
mus sein  Eiweiss  selbst  aufbaut.  Nur  meine  ich,  durch  zahlreiche  aussser- 
ordentlicb  sorgfältige  Versuche  unserer  erfahrensten  Physiologen  sei  fest- 
gestellt, dass  der  Organismus  des  Warmblüters  seinen  Eiweissbcstand  nur 
festzuhalten  vermag,  wenn  eine  gewisse  Menge  von  Eiweiss  in  der  Nahrung 
zugeführt  wird.  Diese  Anschauung  kotin  nur  gestürzt  werden  ilurch  Ver- 
suche, welche  an  Klarheit  den  eben  genannten  Beobachtungen  ebenbürtig 
sind.'*)  Gerade  die  von  den  Physiologen  ermittelte  Tatsache,  dass  der 
Eiweissumsatz  sich  nach  der  Eiwcisszufuhr  richtet,  ist  unter  der  Annahme 
einer  völligen  Zerlegung  des  Eiweissmoleköls.  viel  besser  verständlich.  Aber 
diese  Annahme  muss  eben  erst  noch  nachweisen  in  mehreren  einwandsfrcien 
Versuchen,  dass  durch  Darreichung  von  Spaltungsprodukten  nicht  nur  Stick- 
stotfansatz  erzielt,  sondern  der  Eiweissbcstand  gewahrt  werden  kann.  Sie 
winl  ferner  bei  der  Bedeutung  der  alteo  entgegenstehenden  Versuche  nicht 
umhin  kiini^en,  nachzuweisen,  woran  diese  Versuche  (»isher  geseheitert  sind? 
Die  Vermutung  Loewjs,  dass  die  Eiwcissspaltungsprodukte  früher  nicht 
in  richtiger  Mischung  dargereicht  worden  waren,  kann  sehr  wohl  das 
Richtige  treffen. 

Sehr  verschieden  sind  die  für  Erhaltung  des  Körperbestandes 
notwendigen  Miuirtialniengen  von  Eiweiss^i,  sehr  verschieden,  je  iiacJi 
dem  Eiweissbestaiid,  der  zu  erhalten  ist,  stiwie  nach  den  Leistungen 
des  Körpers.  Während  die  ursprünglichen,  von  Vüit  angegebenen 
Maße  nicht  unbeträchtlich  erscheinen  (118  g  Eiweiss  für  70  kg 
Körpergewicht),  .^sah  man  später,  dass  unter  besonderen  Umständen, 


1)  F.  Vorr  in  Asher-Öpiro,  Ergebnisse  der  Physiol.  1,  I.     S.  070. 

2)  Über  die  gsasse  Frage  Tgl.  die  «usgezeiclinetc  Darstellg,  v,  F.  Mnt.i.isR, 
Haadb.  d.  Ernährongstherapie.    2.  Aufl.  1. 

3)  S.  Erwin  Varr  u.  KoBKc^•r(^■^^  Ztft.  f.  Biol.  32.    S.  5S;  J.  MnsK,  Du 
Boie'  Arch.  1896.    S,  163.  —  Kubser,  Energieverbranch. 
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z.  B,  bei  Bettruhe  schwacher  Personen  oder  bei  sonst  ausserordt-nt-" 
lieh  reichlicher  Kalürieiiziifuhr  viel  weniger  ausreicht  zur  ErlialtUD^ 
des  Eiweissbestaiides.')    Doch  ist  man  im  uUgemeinen  kaum  geneii 
daraufhin  von  den  alten  Eiweisswerten  wesentlich  abzugehen.  weuig4 
sLeiis  nicht  für  gesunde  Mensclien,  und  /weifellos  erlialt  sich  inuer-j 
halb  gewisser  Grenzen  die  Leistungsfähigkeit  des  tierischen  Körper 
viel  besser,  wenn  die  DnrreicIiUDg  von  Ei  weiss  nicht  unter  «^in  ge-' 
wisses  MaÜ  berabgeht-    Das  soll  der  Arzt  stets  im  Auge  behalten. 

Andrerseits  hat  Rubneb  überzeugend  dargelegt,  wie  ans 
dynamischen  Gründen  der  Anteil  des  Ei  weisses  an  der  Kost  eine 
gewisse  obere  Grenze  nicht  überschreiten  soll.  Ist  die  chemische 
Wärmeregulation  ansgeschaltet  —  und  der  Mensch  befindet  sich 
in  der  Regel  im  Zustand  der  physikalischen  Regulation  — ,  so  wii-d 
durch  eine  erlieblicbe  Zersetzung  von  Eiweiss  die  Wäruieprodnklion 
stark  in  die  Höhe  getrieben.  Das  ist  weder  immer  nutzlich,  noch] 
auch  nur  gleichgültig. 

Die  notwendigen  Minimalniengen  von  Eiweiss  dienen  also  ein-  ^ 
mal    zum  Ersatz    zersetzter  Zellstoffe.     Hierfür    kOanen   die  Ter-^| 
schiedenen  Eiweisskörper  der  Zelle  sicher  aus  anderem  Eiweiss  der  ^^ 
mannigfachsten  Art  bereitet  werden.    Das  geht  daraus  mit  Sicher- 
heit hervor,  dass  die  Zufuhr  einer  Art  von  Eiweiss  das  Leben  zn 
erhalten  vermag.     Aach  seine  Nu  kleine  vermag,  wie  seheint,  der 
tierische  Körper  wenigstens  zum  grossen  Teil  synthetisch  berzu- 
stellea-t  Ausserdem  können  diese  Stoffe  aber  auch  resorbieil.  werden.') ' 

Wie  man  sich  die  Eiweissversorgmiji  dci'  Zellen  zn  denken  Imt,  läss«t 
sicii  iur  Zeit  niclit  sagen.  Hiiifor  der  Darm  wand  kHiinen  wir  eben  ledig- 
lieh  die  Eiweissstnfie  des  Blutplasma  und  diu  iler  Ztdlen.  Es  liegt  natürlieli 
die  Annahme  i^ehr  nahe,  dass  diese  aus  jenen  erzeugt  werdeu.  OtTenbar 
stellen  sie  sicI»  chemisch  in  vieler  Bezietiunj!  nahe  und  in  mancher  Iticliluiig 
sind,  wie  au*  dcu  Pnlzipitinveisuchen  hervorgeht,  die  Uoterschiede  zwischeu 
gleichartigem  Eiweiss  verschiedener  Tierspezies  grösser,  aUs  die  zwiscb^D  | 
vei^chiedenartigem  Eiweiss  der  gleichen  Spezies. 

Wo  und  wie   aber  die  Eiweisskörper  des   Blutplasma  entstebeD,   das  1 
ist  meines   Eraebtcns  die   grosse  Frage,  welche  entschieden   werden   moss, 
ehe  an  das  Verständnis  der  Eiweissversorgung  der  Zellen  zu  denken  ist. 

Die   Zellen    werden    offenbar  j§   nach   der    Grösse   ihres    Bedarfs   mit 
Eiweiss  versorgt.     Wie   gross   dieser  in  den  einzelnen  Organen  ist,  wissen 
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1)  Übersieht  über  diese  Versuclie  bei  v.  Noordkk,   Patli.  d.  Stoffwechsel«.  | 
8.  114.  ~  !?.  lii  iiNJat,  Zlft.  f.  Biol.  19.    8.  3ia. 

2)  Litertttur  darflber   «.  Neimf-ihteh,   Piiysiologiscbe  Chemie.    2.  Auflsgc 
8.  364. 

3)  GoMLit  H,  Ztft.  f.  pbysiol.  Chemie.  18,    .S.  60S.    ~    Wkistbaud, 
klio.  Wehs.  lbö&,    Nr.  18. 
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wir  wocb  nicht  geuQgeud;  i's  feltlt  »och  eine  genaue  To|iojrni]ihie  diT  Ei- 
weisszerseUung.  Mancherlei  Gründe  weisen  auf  die  Vorsfelluiig  hin,  diiss 
das  für  den  Orifanismiis  notwendige  Eiweiss  nocli  nndej'p  Aiifsfalifn  zu 
erföllcn  hat,  als  lediglich  die  des  Ersatzes  verbrauchter  ZcIlsuliRtatist, ') 

Einmal  sind  die  notwendigen  Eiweissniengen  naiiz  auffiillfiul  fioch  fUj- 
jenen  Zweck.  Wir  hahoii  nicht  den  geringsten  Anhaltsimnkt  znr  Aimahme 
einer  so  starken  Zerst/iriinfr  von  Zellen,  zumal  im  Hnnger,  um  so  wenigei', 
als  ja  die  Muskelkoutraktion,  wie  doch  kaum  noch  zu  hezwcitVln,  in  erster 
Linie  auf  Kosten  stickstofffreier  Moleküle  Kesehieht  uiul  ilie  Muskeln  am 
hungernden  Organismus  jedenfalls  die  am  meisten  angestrengten  Oriaane 
sind.  Der  bei  der  Ernährung  so  aufCaUend  hohe  Eiweissverhrauch  könnte 
allerdings  darauf  zurllckznführen  sein,  dass  die  zur  Herstellung  des  Spezies- 
eiweisses  notweniligeu  synthetischen  Prozesse  grössere  Mengen  von  Material 
"brauchen.  Aber  auch  fOr  diesen  Punkt  sind  die  dynamisehen  Vcrhilltnisse 
in  Betracht  zu  ziehen. 

Neben  deui  Eiweissmmiiuum  braucht  der  Körper  noch  weitere 
Energie  spendende  Stoffe  und  diese  dienen  dann  in  erster  Linie  zui- 
Unterhaltung  von  Muskel bewegungen  tcili^  für  Atmung  und  Kreis- 
lauf, t«ils  für  die  Kagulation  der  Kigenwärine.  Diese  Spannkraft 
kann,  wie  wir  jetat  wissen,  ia  der  verschiedensten  Form  zugeführt 
werdet).  Die  einzelnen  Stoffe  vertreten  sich  hierbei  nach  den 
Wänuemengen,  welche  sie  bei  der  Zerstörung  int  Tierkörper  zu 
liefern  imstande  sind.^)  Man  sieht  atso,  hier  handelt  es  sich  nicht 
mehr  nni  Ersatz  von  Körper  Stoffen,  sondern  um  Lieferung  von 
Energie.  Eubneh  hat  die  Beziehungen  von  Ernährung  und  Stoff- 
wechsel zum  Energieverbrauch  auf  das  genaueste  und  weitsichtigste 
durchgearbeitet.  Wir  verdanken  ihm  eine  Fülle  von  Entdeckungen. 
Gewiss  sind  auch  hier  die  stoft'lichen  Werte  der  Nahrungi-mittel 
keineswegs  zu  vernachläi^sigeu.  Aber  die  energetische  Betrachtung 
mit  ihrer  vielfachen  Ber,iehnng  zu  den  äusseren  Lebensverhältnissen 
z.  B.  zur  Wärmeregulation,  belierrncht  die  Vorgänge. 

Die  zur  Erhaltung  des  Organismus  nötigen  Mengen  von  Nahrung 
richten  sich  natürlich  ganz  nach  der  Tätigkeit  der  einzelnen  Gewebe, 
also  die  allerverschiedenartigsten  Momente  sind  darauf  von  Einfluss, 
z.  B.  Ruhe,  körperliche  Arbeit,  Grösse  der  Oberfläche,  Wärmescluitz 
derselben  usw.  Zu  ihnen  muss  man  jedenfalls  auch  individuelle 
Verhältnisse  der  Zellen  zurechnen.  Sie  arbeiten  nicht  mit  mathe- 
matischer Regelmässigkeit,  sondern  nach  allem,  was  wir  wissen, 
haben  zwei  gleich  grosse  Gewebe  verschiedener  Individuen  ver- 
schiedene   Bedürfnisse    au    Spannkraft      Wenigstens    sind    sichere 


1)  V^.  uncb  ilie  Darlegungen  von  IIitiiskii,  Eucrgieverliraucb,    1!),  K«p. 

2)  Vgl.   die  abschtiesseude  Monographie  RuBXfiHn,  Die  fieset/.e  di»  Ener- 
gieverhrauchs  u.  der  Ernährung.    Leipzig  ltHi2. 
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Beobaclitiingen  über  einzelne  Menschen  mit  sehr  geringem  Eiwelss- 
und  Kalorienbedürfnis  kaum  anders  zu  deuten.') 

Die  erste  und  einfachste  Störung  der  physiologischen  Verhält- 
nisse bildeu  Hunger  nnd  Unterernahrnng,  Sie  stehen  auf  der  Scheide 
von  (Gesundheit  nnd  Krankheit.  Denn  Mangel  an  Nahrungsstoffen, 
wie  er  ja  leider  auch  jetzt  noch  bei  manchen  Menschen  aus  sozialeu 
Gründen  vorhanden  ist,  ferner  ungenügende  Einführung  solcher  wegen 
schlechten  Appetits,  oder  ungenügende  Eesorptiou,  alles  das  führt 
gleichmässig  zur  luanition.  Wir  brauchen  auf  die  einzelneu  Ursachen 
der  ünteremähning  hier  nicht  einzugehen.  Natürlich  sind  alle  Er- 
krankungen des  Digestionstractas  in  erster  Lioie  bedeutungs- 
voll, und  wir  haben  bei  deren  Besprechung  schon  hervorgehoben, 
auf  welche  mannigfache  Weise  sie  die  Kraftversorgung  des  Körpei*8 
zu  schädigen  vermögen. 

Man  kann  zwei  Formen  der  Inanition  unterscheiden:  den  ab- 
soluten Nahningsnsangel  und  die  unzureichende  Zufuhr  von  Stoffen. 
Entweder  bleibt  dann  die  Eiweissmenge  zu  gering,  oder  es  wird 
zu  weuig  Spanuka'aft  anfgeuommen,  oder  endlich  mangelt  es  an 
beiden. 

Für  die  Praxis  lassen  fiich  die  verschiedenen  Fälle  zusanmien- 
fassen.  und  die  Betrachtung  gestaltet  sich  dann  verhältnismässig 
einfach.  Der  Organismus  liefert  alles  das,  was  er  braucht  nnd 
nicht  Von  aussen  erhält,  durch  Zersetzung  seiner  eignen  Substanz. 
Dabei  zerlegt  er  auf  jeden  Fall  eine  bestimmte  Menge  von  Ei  weiss. 
Gewisse  Körperzellen  oder  vielmehr  die,  deren  Funktion  für  die 
Erhaltung  des  Lebens  unnmgänglirh  notwendig  ist.  zersetzen  bei 
ihrer  Dissimilation  Ei  weiss;  sie  arbeiten  sparsam  und  verbrauchen 
nur  die  eben  notwendige  Menge.  Wird  diese  aber  nicht  durch  die 
Nahrung  wieder  ersetzt,  so  uiuss  sie  der  Körper  selbst  liefern  und 
dann  leben  die  lebeuswichtigen  Zellen  auf  Kosten  der  entbehr- 
lichen. Also  einzelne  Teile  des  Organismus  werden  geopfert,  um 
das  Ganze  zu  erhalten.  Die  Grösse  der  minimalen  Eiweisszersetzung 
wird  einmal  vom  Fettbestand  des  Körpers  beeinflusst  und  ist  sicher 
individuell  vei-schieden,  aber  im  Einzelfall  ausserordentlich  gleich- 
massig.  Au  den  ersten  Hungeriiigen  noch  abhängig  von  der  Höhe  der 
vorausgehenden  Zufuhr,  stellt  sie  sich  im  weiteren  Verlaufe  auf 
eine  für  das  Individnuni  charakteristische  Zahl  ein,  und  diese  bleibt 
lange  Zeit  unverändert,  erfährt  nur  am  3.  bis  5.  Tage  eine  merk- 


1)  K.  6.  E.  B(  vs,  Aniial.  di  Chim. 

f.  Tierclieinie.  23.  1893.  S.  4!(1, 


e  di  Fiirm,  18.    S,  •^ilT,  Kit.  JaUresber. 
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würdige  Steigerung,  welche  vielleicht  auf  das  Schwinden  des  (ily- 
kogens  zurückzuführen  ist.') 

Die  für  die  Unterhaltung  der  Maskelbewegungen  und  die  Wärme- 
produktion notwendige  Energie  schafft  der  hungernde  Organismus 
in  erstf'v  Linie  durch  Zersetzung  seines  Glykogens  und  Fettes  — 
das  so  kostbare  Eiweiss  wird  möglichst  geschont,  so  lange  noch 
stickstoft'freies  Material  zur  Verfügung  steht,  und  erst  wenn  dieses 
aufgebraucht  ist,  wird  auch  hierfür  der  Eiweissvorrat  in  höherem 
Grade  herangezogen  —  dann  ist  aber  auch  der  Anfang  vom  Ende  d»,-) 

Denn  jetat  zerfällt  die  lebendige  Substanz  selbst  in  reichlicher 
Menge,  und  das  wird  natürlich  nur  kurze  Zeit  ertragen.  Wie  bei 
vollständiger  Inanition  einzelne  Organe  auf  Kosten  dei'  anderen  leben, 
zeigen  auf  das  deutlichste  die  schönen  Benbachtungen  Voit.s  über 
die  Beteiligung  der  einzelnen  Organe  an  der  Verminderung  des 
gesamten  Körpergewichts*):  Fettgewebe  und  Muskeln  tragen  den 
bei  weitem  grössten  Teil  des  Verlustes,  dann  folgen  Haut,  Leber, 
Knochen.  Herz  und  Zeutraluerrensystem,  also  die  wichtigsten  Organe. 
behalten  ihr  (re-wicht  unverändert  oder  nahezu  unverändert  bei! 

Mit  der  vollständigen  Inanition  hat  der  Arzt  verhältnismässig 
seltener  zu  tun.  als  mit  der  partiellen ;  diese  ist  ja  bei  Kranken  der 
verschiedensten  Art  aust^erordentlich  häutig  und  ihre  Bekämpfung 
eine  sehr  wichtige  Aufgabe.  Es  wird  dann  also  Eiweiss  sowohl 
wie  anderes  spanukraftführendes  Material  von  dem  Kranken  ge- 
nomirien.  aber  beides  in  unzureichender  Menge  —  wir  dürfen  beide 
Möglichkeiten  zusammen  besprechen,  weil  sie  in  der  Praxis  wohl 
kauni  je  getrennt  vorkommen.  Natürlich  gibt  es  so  von  der  aus- 
reichenden Ernälirung  zur  völligen  Inanition  alle  Übergänge  und 
die  Bedeutung  des  Zustandes  im  Einzelfalle  wird  einmal  von  der 
Höhe  des  Ausfalls  an  Nahrung  abhängen.  Das  leuchtet  ohne  weitere.'^ 
ein.  Braucht  ein  tJrganismus  pro  Kilo  35  Kalorien  und  führt  nur 
Hl  zu,  so  mu9s  er  eben  25  aus  eigener  Substanz  bilden,  und  das  igt 
schlimmer,  als  wenn  er  nur  5  von  sich  aus  hergibt.  Tber  diese 
\'erhältuisse  muss  sich  der  Arzt  im  Einzelfalle  genau  Rechenschaft 
ablegen.  Aber  etwas  weiteres  kommt  hinzu.  Inanition  jeden  Grades 


Ij  S.  Mav,  Ztft,  f.  Biol.  m.  8.  an.  Daselbst  Euch  Litcmtur.  -  C.  Luri- 
UAyit,  F,  MQller,  J.  Mink,  Rkxatob,  Zo-ra,  Vjrelinws  Arch.  131.    Suppl. 

2)  C.  Vorr,  Physiologie  des  SStoftweehsels.  S.  93.  —  F.  Hokm.vnn.  Ztft. 
f.  Biol.  8.  B.  163.  —  E.  Vorr,  Ztft.  1'.  Biol.  41.  S.  Ö5fl.  —  Vgl.  Prurrj;.  Pflöpers 
Arch.  76.    8.  379.  —  Der».,  Mfliuh,  med.  \\\'\w.  1R99.    Nr.  16. 

31  Lit.  e.  bei  Voit,  Stoffwechsel.  S.  fi5.  —  Voit,  Ztft.  f.  Biol.  2.  B.  351.  — 
OHi,Mf'i,r.ER,  Ztft.  f.  Biol.  IH.    S.  78.  —  Skdi  maykk.  Ztf^.  f.  Biol.  37.    8.  36. 
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wird  um  !^o  besser  ertragen,  je  höher  der  Fettbestand  des  hungerudea 

Organismus  im  Anfang  ist,  am  so  mehr  wird  nämlich  davon  auf- 
gebraucht werden  könnea,  ehe  die  gefährliche  Grenze  erreicht  wiitL 
Auch  das  zu  bedenken  ist  von  allergi'Össter  Wichtigkeit,  denn  dem- 
gemäss,  eben  nach  dem  jeweiligen  Ernährungszustande,  muss  die 
Ernährung  verschiedener  Kraukrr  eine  ganz  verschiedene  sein. 
Endlich  kommt  die  Höhe  des  Verbrauchs  in  Betracht:  bei  körper- 
licher Tätigkeit  bringen  Hunger  und  Unterernährung  viel  leichter 
Gefahr  als  in  der  Ruhe. 

Bei  Krankbeitszustäniien  werden  Hunger  und  UntiirerDäbruiig  vielfach 
deswegen  noch  besonders  gut  ertragen,  weil  der  Organismus  sowolil  seinen 
Ei  weiss-  als  aui'h  seinen  gesamten  Umsatz  im  Falle  der  Not  ausser- 
ordentlich einzuschränken  verniiifj.  Wie  schon  oben  erwähnt,  sind  bei 
Kranken  erstaunlicb  niedrige  Werte  t'Or  den  Stickstotf  und  den  Kalorien- 
urasatz  lieobachtet  worden.  Solche  Menschen  verraiigen  Eiweiss  und  Fett 
anzusetzen  bei  einer  Nabrungsznfuhr,  die  dem  Gesunden  und  KrSftigen 
nicht  entfernt  die  Unterhaltung  seines  Körperbestandes  gestattet.  Das  ist 
nieinee  Erachtens  duroli  die  Beobaclitungen  von  F.  Mjjller  '),  von 
0.  Klemperek^)  und  von  anderen  Autoren*)  erwiesen. 

Für  den  Organismus  hat  dieser  Vorgang  den  Nutzen  einer  Ersparnis. 
Wie  und  wo  er  zustande  kommt,  wissen  wir  natftrlich  iiicbt  entfernt  zu 
sagen,  ist  e.s  doch  noch  gänzlich  unbekannt,  wodurcb  rler  Stoffverbraucb 
des  gesunden  Organismus  als  Ganzes  regaliert  wird.  Der  gesunde  Körper 
produziert  im  kurzdauernden  Hunger  und  bei  einer  Nahrungszufuhr,  weiche 
den  Ucdart"  nielit  wesentlich  Qberschreitet,  annühernd  die  gleiclien  Wflrmc- 
nicngen.  Bei  länger  dauerndem  Hunger  schränkt  der  Organismus  seine 
Warmebildung  um  weniges  ein.  Immerhin  gewinnt  man  den  Eindruck, 
dass  die  Fähigkeit,  mit  geringen  Mengen  von  Spannkraft  auszukommen, 
bei  erschöpfenden  Kraukheitsüuständen  eine  wesentlich  grössere  ist  als  im 
Hunger.     So  ist  es  z.  B.  bei  manchen  Diabetikern. 

Für  micb  ist  diese  Tatsache  seit  mehreren  ,Iahi-en  sfiekulativ  der 
Hauptgrund  fttr  die  Annahme,  dass  das  Nahjaiigseiwei'is  —  sei  es  im  Dann, 
sei  es  in  der  Leber  —  tiel  abgebaut  wird  und  dass  der  Organismus  sich 
das,  wa.s  er  braucht,  selbst  aufbaut.  Denn  allein  bei  dieser  Annahme  ist 
die  so  merkwürdige  Erscheinung  tles  Stickstuffgleichgewiehts  leicht  ver- 
ständlich, ja  die  einzig  mögliche,  wahrend  bei  der  Annahme  einer  Assimilation 
des  Eiweisses  als  solchen  die  Zellen  ihre  Zersetzungsgrfisse  nadi  der  Grftsse 
der  Zufuhr  einrichten  mflssen,  was  unseren  sonstigen  Annahmen  nicht 
entspricht. 

Wie  gestalten  sich  nun  die  ZerBelznn^en  bei  nusreieliender  Auf- 
nahme vou  Nahrung  l     Eiweiss  und  die   stickstott'freien  Substanzen 


:)  F.  Müi.ij.:ii,  2tll.  f.  klja.  Med.  16.  'S.  4%.  —  A.  Nkbki.tuai-,  Ztrbl.  f. 
innere  Med.  18'J7.    S,  977. 

-2)  G.  Ki.rajPEBEn,  Ztft.  f.  klin.  Med.  IG.    S.  6öii. 

3)  BtiHTKß,  Areh.  f.  eip.  Pathol.  44.  .S.  il3Ü.  ~  gvEKsoK,  Ztft.  f.  klin. 
Med,  43.    Et.  sa 
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sind  hier  getrennt  zu  betrachten,  denn  der  Stoffwaudel  beider  folgt 
getrennten  Gesetzen.  Die  Zellen  des  ausreicliend  ernälirtcn  Körpers 
zersetzen  im  allgemeinen  so  viel  Ei  weiss,  wie  sie  erbalteu.  Führt 
man  dem  Organismus  mehr  Eiweiss  zu,  als  er  verbraucht ') ,  so 
siml  die  Folgeerscheinungen  verschiedene  je  nach  dem  Zustande, 
in  welchem  seine  Zellen  sich  befinden.  Wenn  dieselben  einem  liöberen 
Eiweissbestande  zustreben  (Wachstum,  Rekonvaleszenz  nach  Hunger 
oder  Krankheit),  so  werden  erhebliche  Mengen  von  Eiweiss  augesetzt 
bei  einer  Grösse  der  Zufuhr,  welche  den  normalen  ins  Stickstoff- 
gleichgewicht bringen  würden. 

Die  im  Ernahrungsgleichgewicht  befindlichen  Zellen  dagegen 
richten,  in  der  Regel  wenigstens,  ihr  Verhalten  nach  der  Art  der 
Nahrnngszufuhr —  wenigstens  hat  es  den  Anschein  so.  Wenn  nämlich 
eine  grossere  Menge  von  Eiweiss  gereicht  wird  und  die  Nahrung 
hinsichtlich  ihres  gesamten  Brennwertes  den  Bedarf  des  Körpers 
nicht  sehr  erheblich  überschreitet,  so  wij-d  im  Beginn  der  gesteigerten 
Eiweisszufuhr  zwar  eine  kleine  Menge  stickstoffhaltiger  Substanz 
zurückgehalten.  Vielleicht  vergrössert  sich  sogar  auch  die  lebendige 
Substanz  in  geringem  Grade,  wenigstens  ist  das  nicht  sicher  aus- 
zuschliesseii.  Im  allgemeinen  ist  aber  die  im  Organismus  zu- 
rückbleibende Eiweissmenge  nur  klein  und  schon  nach  kurzer 
Zeit  verlässt  den  Körper  durch  die  Nieren  ebensoviel  Stickstivff  wie 
im Mageudarmkanal  resorbiert  wird  (Zustand  di;s  Stickstoffgleich- 
gewichts). Auch  die  gesamten  Verbrennungen  im  Organismus  steigen 
bei  reichlicher  Eiweisszufuhr,  wie  wir  durch  Rubneb  wissen,  erheblich. 
In  seinen  ausgedehnten  Untersuchungen  und  ztisammenfassend  in 
den  Tiesetzen  des  Energieverbrauchs  hat  Rubneb  dargelegt,  in  wie 
hohem  Grade  der  dynamische  Einfluss  der  Eiweissnahrung  auf  den 
tierischen  Körper  von  dem  Zustande  der  Wänneregulation  abhängt. 
Ich  persönlich  habe  den  Eindi'uck  bekommen,  dass  diese  Verhält- 
nisse für  den  Menschen,  -welcher  sich  in  der  Regel  im  Zustande 
der  physikalischen  Regulation  zu  befinden  scheint,  geradezu  neu 
durchgearbeitet  werden  müssen.  Jedenfalls  niusa  man  in  Anbetracht 
der  RuHNEBScIien  Darlegungen  so  manches  aus  der  Lehre  vom  Stoff- 
wechsel des  Menschen,  was  gegenwärtig  als  sicher  festgesteUt  gilt^ 
recht  zurückhaltend  beurteilen. 

Der  Zustand  des  Stickstoffgleichgewichts  wurde  zunächst  durch 
zahlreiche  Beobachtungen  am  Tier  erkannt  und  dann  für  den 
Menschen  im  allgemeinen  bestätigt    Doch  gewinnt  mau  den  Ein- 


1)  Vgl.  GatBEJi,  ZtR.  f.  Biol.  42.    S.  407 
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druck,  dass  die  Verhältuisse   aiii  Mtiischeu  vielleicht  in  mancher 
Beziehung  etwas  anders  liegen  als  am  Hunde. 

Schon  für  das  Tier  (Katze,  Hund)  kontiteu  pFLÜtiEE  und  Schön- 
uoKTF  die  Zurückhaltung  erheblicher  Mengen  eines  stickstoffhaltigen 
Körpei'S  nach  weisen.')  Am  Menschen  gelingt  das  offenbar  leichter. '■'} 
Am  besten  allerdings  dann,  wenn  neben  sehr  grossen  Mengen  von 
Eiweiss  in  der  Nahrung  auch  der  kalorische  Wert  der  Nahrung 
ein  besonders  hoher  ist.  v.  Nooeden  bezeichnete")  deshalb  mit  vollem 
Rechte  die  ersten  Versnche  dieser  Art  als  „Gewaltexperinieute". 
Indessen  ergaben  weitere  Erfahrungen,  dass  die  Erzielung  einer 
Zurückhaliung  stickstoffhaltiger  Substanz  am  Menschen  leichter 
gelingt,  als  man  anzunehmen  geneigt  war.  Der  nienscbliclie  Orga- 
nismus vermag  vielmehr  auch  dann,  wenn  er  sich  vorher  im  Stick- 
fitoffgleichgewicht  befand,  bei  reichlicher  Eiweisszufulir  allerdings 
nur  mit  einer  Nahrung,  deren  Brennwert  das  mittlere  Bedürfnis 
erheblich  übersteigt,  grössere  Mengen  von  stickstoffhaltiger  Substanz 
zurückzuhalten.^)  Es  ist  sehr  interessant,  dass  auch  das  wachsende 
Kind*)  und  der  Rekonvaleszent  von  akuten  Infektionskrankheiten 
seinen  Eiweissansatz  erzielt  bei  einer  kalorisch  sehr  reichlichen 
Nahrung."^) 

Hier  brechen  unsere  Kemit.tiisse  ab.  Wir  wissen  nicht,  welcher  Art 
diese  aufgespeichi-rte  üticksloffhaltigi}  Substanz  ist,  ob  Eiweiss,  oh  ein 
linderer  kohlenstoff-  iiud  stiükstott't'eicht'i'  Körper.  Ich  gehe  mit  Absicht 
auf  ilie  sehr  iutereüsanten  Diskussionen ")  über  diese  Frjine  nicht  ein,  weil 
sie  sidi  für  die  Aufgaben  (liebes ^Buches  j;u  weit  auf  das  physiologische 
Gebiet  begeben  worden. 

Es  lassen  sich  diese  Frage«  nicht  gesondert  vun  anderen  rein  physio- 
logischen Betrachtuüf^en,  iiütiilich  von  der  Frage  nach  dem  Eintiuss  blosser 
Steigerung  der  Zufuhr  von  stickstotFreien  Substanzen  auf  den  Eiweissumsatz 
erörtern.    E.  Voit  hat  diese  VerhilUnisse  in  mehreren  ausgezeichneten  Ab- 


1)  PFl.ö(n!R,  »eiu  Archiv.  77.    g.  424.  —  Schökdorfi-',  Ebenda,  67.   S.  406. 

2)  Klicd,  V.  Niiordens  Beiträge.  Heft  2.  f5.  87,  —  Bokn^^tijx,  Berliner 
blin.  Wehs.  lSf)8.  Nr.  36.  —  LiJTUJB,  Ztft.  f.  klin.  Med.  44.  ,s.  22.  —  Kwr- 
iiANs  u.  MoHK,  Berl.  klin.  Weh»,  lfl^J3.  Nr.  S.  —  Kacf-mann,  Ztft.  f.  diStet. 
Therapie.  7.    Heft  7/B.    Daselbüt  Literatur. 

3)  V.  KooRDEN,  Path,  des  StoHwechaels.    S.  I2ii. 

4)  Vgl.  zu  dieaem  Punkt  Ribskus  intere:!winie  Darlegungen  in  den  Ge- 
setzen des  Energieverbrauchs. 

'jj  Vgl.  Camkueb  seu.,  Der  SloöVechsel  des  Kindes.  Tübingen  1S94,  — 
Dera.,  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde.  N.  F.  56.  S.  543.  —  Ders.,  Ztft.  f.  Biol.  33. 
S.  32u.  —  HKeuNKii,  Ztft.  f.  diStet.  Ther.  t,.    Heft  1. 

6)  .SvKNBOJf,  Ztft.  f.  klin.  Med,  43.    S.  86. 

7)  F.  M&M.ER,  P«th.  d.  >;toftWech8els.    S.  miff. 
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hauilluugfii  erörtert.')  Wie  bekannt,  vermag  die  reidiHdje  Darreichung 
stkkstoffreier  Stoffe,  namentlich  der  Kohlehydrate,  unter  sonst  gleichen  Ver- 
liftitiiissen  die  Ausscheidung  von  Stickstoff  t-rhcblic!i  herabzusetücn  oder, 
was  dasselbe  ist,  Ansatz  von  Stickstolf  zu  befördern.  Es  ist  dieser  Tat- 
sache ancb  von  E.  Voit  die  Deutung  gegeben  worden,  dass  „die  Zellen 
diejenigen  StnftV  bevorzugen,  welche  ihnen  durch  das  ernährende  Blut  am 
reichlichüteu  angeboten  werden".^)  Wer  es  mit  PflÜOer  und  Schök- 
üuEFF  für  erwiesen  hält,  dass  der  Zustand  der  Zellen,  nicht  das  Verhalten 
der  Zufuhr,  Art  und  Menge  der  zersetzten  Stolle  bestimmt,  wird  sich  nur 
sehr  schwer  entschliessen  können,  dieser  Deutung  zuzustimmen. 

Darf  man  anneliraen,  dass  alles  im  Organismu-^  vorhandene  Eiweiss 
von  demselben  hergestellt  wird,  so  erscheint  die  Deutuni;  der  genannten 
Tatsachen,  soviel  ich  sehe,  wesentlicher  einfacher.  Denn  die  Synthese  einer 
komiiliziert  zusammengesetzten  Substanz  kann  sehr  wohl  durch  die  reich- 
liche Anwesenheit  bestimmter  Baust^nne  gefördert  werden. 

Das  kann  man  mit  Sicherheit  sagen r  das  Bestimmende  für 
die  Vermehrung  der  lebendigen  Substanz  ist  nicht  die 
Nahruugszufulir,  sondern  die  Tätigkeit  der  Zellen.  Ver- 
möge einer  geheimnisvollen  Einrichtung  liaben  dieselben  bei  einer 
gewisse  Anforderungen  erfüllenden  Tätigkeit  die  Fähigkeit  der  Ver- 
grösserung  und  Vermehrung;  beides  ist  natürlich  nur  möglich  unter 
erhöhter  Aufnahme  von  Eiweiüa.  Der  Arzt,  welcher  das  lebende 
Protoplasma  vermehren  will,  muss  berücksichtigen,  dass  Überernäh- 
rung allein  hierfür  nicht  die  «reeignete  Matinahme  ist,  sondern  dasa 
die  Übung  der  Zellen  hinzugeliört 

Wie  wir  wissen,  wird  von  dem  angenommenen  Eiweiss  sehi' 
schnell  ein  stickstoffreier,  vielleicht  den  Kohlehydraten  nahe- 
stehender Teil  abgespalten.  Diesen  verwendet  der  Organismus  nach 
Art  der  anderen,  als  Energiequelle  dienenden  Nahrungsmittel.  Doch 
bestehen  über  einzelnes  auch  hier  noch  Meinungsverschiedenheiten. 
Das  Bedürfnis  des  Körpers  nach  Kraftspenderu  hängt  natürlich 
ganz  von  der  Tätigkeit  seiner  (^ewebe  ab:  der  fieberfrei  im  Bett 
liegende  Mensch  brancht  weniger,  als  wenn  jemand  12  Stunden  des 
Tags  körperlich  angestrengt  arbeitet.  Wird  von  solchen  Substanzen 
(Kohlehydrat,  Fett)  mehr  zugeführt,  als  die  Zellen  verlangen,  so 
verhält  sich  ein  Teil  des  Überschusses  ähnlich  wie  Eiweiss,  d.  h. 
er  wird  bis  zu  seinen  Endprodukten  Kohlensäure  und  Was.9er  zer- 
setzt: RuBNER  hat  gezeigt.^),  dass  die  weit  über  den  Bedarf  hinaus- 


1)  E.  VoiT,  Ztft.  f,  Bio],  41.  S.  ö02.  —  -Vueh  üb.  diese  Frage  abaciilieäsend 
Ri'BNES,  Energieverbrauch. 

•2)  Vgl,  F.  Mih.LKR,  Path.  d.  Stoffwechsels.    S.  lSt7. 

3)  RuBSHtt,  Sitzber.  d.  k.  bayeriscbeD  Akademie  d-  Wissenschaften.  Math.- 
physik.  Kl.  15.  1885.    S.  452,  —  Ders,,  Energieverbrauch. 
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gehende  Zufalir  von  Kohlehydrat  und  Fett  ebenfalls  zu  einer  Steigeruug 
der  Wävniepniduktion  ftihrt.  Dieselbe  ist  atn  geringsten  für  die 
Kohlehydrate,  euvati  grösser  für  Fett,  in  keiuem  Falle  entfernt  so 
reichlich,  wie  bei  Darreichiiug  von  Eiweiss.  Diesem  Körper  komiueu 
also  zweifellos  besondere  dynamische  Wirkungen  zu.  D.  h.  von  jenen 
stickstoüreien  Energieijnellen.  die  im  Übermaß  gereicht  sind,  wii-d 
eben  nur  ein  Teil  der  Zufufer  entsprechend  zersetzt.  Die  Haupt- 
menge verbleibt  im  Körper  als  totes  Kapital  liegen  für  Zeiten  der 
Not,  und  das  geschieht  teils  in  Form  von  Glykogen,  ganz  vorwiegend 
aber  als  Fett. 

Vom  Glykogen  wirfl  an  dieser  Stoljp  iilisiclitlich  nicht  weiter  ge- 
siiroclieii ,  weil  über  Störuiiireii  der  (ilvkoßenanlifmt'nnp  nur  sehr  weuii^ 
bekannt  ist.  Diesem  Wenige  \li>M  sich  zwefkmassiner  im  Zusamnieuhaiix 
mit  dem  Diabetes  und  dem  tieberlmften  Zustand  darleRew.  Es  sind  aueh 
nnsere  physiologischen  Kenntnisse  über  die  BRclfutung  des  Glykojjenvor- 
rates  noch  so  gerinp,  dass  sie  VermuMnigen  über  pathologische  Zustände 
kaum  gestatten. 

Der  Um-  und  Ansatz  von  Fett  ist  in  weiten  Grenzen  unabhängig 
vom  Stoffwechsel  des  Ki weisses:  z.  B.  kann  der  Körper,  wenn  die 
Ej-nährimg  entsprechend  eingerichtet  ist,  fortwährend  an  Eiweiss 
ab-  und  an  Fett  zunehmen  und  schliesslich  mit  beträchtlichem  Fett- 
polster an  Eiweisshuuger  zugrunde  gehen. 


Wie  soeben  dargelegt  wurde,  werden  die  dem  Organismus  zuge- 
führt en  Mengen  von  stick8tx)fffreier  Substanz,  welche  er  nicht  ver- 
braucht, teils  als  Glykogen,  teils  als  Fett  aufgespeichert.  Hier  ist 
nur  vom  Fett  die  Eede. 

Die  Gnisse  des  sich  anhäufenden  Fettvorrats  stellt  also  eine 
Relation  zwischen  Zufuhr  und  \'erbranch  dar.  Eine  Rolle  spielt 
zunächst  die  Art  und  Grösse  der  Nahrungszufuhr. 

Ditrch  RuBNEB  wissen  wir,  dass  Aufnahme  reichlicher  Mengen 
von  Eiweiss  die  Zersetzungen  in  hohem  Grade  steigert,  während 
Kohlehydrate  und  Fett  einen  wesentlich  geringeren  thennischeu 
Einfluss  haben.  Das  ist  natürlich  von  erheblicher  Bedeutung  für 
Hie  Frage  nach  der  Wirksamkeit  der  einzelnen  Nahrungsbestandteile 
für  die  Anhäufung  von  Fett  im  Organismus. 

Auf  die  alte  und  gerade  neuerdings  wieder  so  lebhaft  diskutierte 
Frage,  ob  aus  dem  Eiweiss  direkt  Fett  entsteht,  brauchen  wir  hier 
nicht  einzugehen,  denn  quantitativ  spielt  dieser  Vorgang  jedenfalls 
aui'  eine  unbedeutende  Rolle.    Zweifellos  aber  wird  eine  reichliche 


Die  BtCnutgeo  des  Fettumsatzes. 


377 


Aiifnabnie  von  Eiweiss  neben  ausreicheuden  stickstofffreien  Sub- 
stanzen die  Änbäufiing  von  Fett  dadurch  begünstigen,  dass  balil 
nach  der  Nalirungsaiifnahme  aus  dem  Eiweissmolekül  abgespaltene 
stickstofffreie  Gruppen  schnell  zersetzt  werden  nnd  dadurch  min- 
destena  Kohlehydrate  und  Fett  vor  dem  Zerfall  scbützeü. 

leb  persrmlicli  lau  fest  überüeugt.  dass  in  dieser  liii-htunp  sicli  Avr 
ganze  Streit  über  die  FettbÜiiuiij;  aus  anderen  Stoffen  und  siieziell  aus 
Eiweiss  entsi:heid«t.  Er«  ieücn  ist.  da^s  aus  dem  Eiweis»  der  Nahniug  sehr 
schnell  stickstdfilialtige  Komiilexe  mit  wenig  Kohlenstoff  iibgespaltcn  werden. 
Während  im  Eiweissmolekül  liie  stickötoffbalti|?eii  einzelnen  Gru|)|ien 
den  grössten  Teil  des  vorlnindeneii  Koblenstofl's  in  Ans|iru('b  nebmeii,  litdejten 
die  innerhalb  wenigen  .Stunden  ausfrescliiodenen  stiekstoffhattigon  End|n'0(lukte 
nur  einen  kleinen  Bniebleil  des  Kohlenstoffs  vom  Eiweissmohkül.  Eter 
übrige  Teil  des  Koblentitotfs  ist  offenbar  in  Form  sehr  leicht  zersetzlidier 
Gmitpeu,  vorerst  unbekiiuuter  Arl  voihanden.  Wabrsclieinlich  /erfailen 
diese  im  Kiafthauslialt  des  Or(jniii«(inis  vor  allem  anderen  /.ugefiilirteii- 
oder  vorhandenen  stirkstofiTmen  Substanzen.  Aus  ihnen  kann  nolo- 
riscti  Glykogen  werden.')  Es  ist  meines  Erachten*  kein  Grund  zur  An- 
nahme, dass  sie  nicht  als  Fett  zarQckgehalten  wenion  kftnnen.  Gewi.ss  ge- 
schieht das  in  der  Regel  nicht  —  ehen  weil  sie  in  der  Kegel  zerfallen;  die 
tbeorelisclie  M'iglichkeit  vvinl  sich  idtcr  kauj»  imsschliesseit  lassen. 

Die  Kohlehydrate  der  Nahrung  siieichert  der  Organismus,  so- 
weit er  sie  nicht  zur  Bestreitung  seiner  Ausgaben  direkt  zersetzt,  zum 
Teil  alw  Glykogen,  zum  Teil  als  Fett  auf.-)  Dass  aus  Kohlehydrat«» 
Fett  entstehen  kann,  ist  durch  zahlreiche  Beobachtungen  erwiesen, 
wahrscheinlich  läuft  der  Vorgang  unter  Abspaltung  von  Kohlensäure 
ab,  St)  dass  der  respiratorische  Quotient  bis  gegen  1,3  steigen  kann.^i 
Durch  R08HNFELD  wissen  wir,  dass  dieses  aus  Kohlehydraten  ent- 
stehende Fett  besonders  reich  an  Stearin-  und  Palmitinsäure,  arm 
an  Ölsäure  ist.  Den  Ort  der  ümwandlnng  der  Kohlehydi'ate  in  Fett 
vermag  man  nicht  zu  bestimmen.  Ich  persönlich  würde  mich  fiir 
die  Leber  entscheiden.  Doch  führt')  Rosenteld  einige  Punkte  an, 
die  dagegen  sprechen. 

Das  Fett  der  Nahrung  wird,  soweit  es  nicht  fiir  die  Bedürfnisse 
des  Körpers  der  Zereetzung  auheim  fällt,  als  solches  im  Körper  al)- 
gelagert,  d.  h.  die  Beschaffenheit  unserer  Fettdepots  ist  unter  an- 
derem von  der  Art  des  Fettes  in  der  Nahrung  abhängig.^}  Wunder- 
bar iat,  dass  trotzdem  die  Zusammensetzung  des  Depotfetts  beim 


1)  Vgl.  Kap.  Diabetes. 

2)  Lit   n.    Darleg;ung  der  Verhältnisse  bei  Rosekpkld  in  Aeher-Spirn  Er- 
gebniwe  der  Pbysiol.  1,  I.    S.  345;  2.  I.    S.  50, 

3)  Vgl.  Bi.rrBTREi-,  Pflügere  Areh.  85.    S.  651. 
4}  KOSKXFEUT  1.  c.     8.  671. 

5)  Ober  die«e  Frage  s.  Ropekfei.o  1.  c.  I.    S.  673. 
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Menschen,  wie  bei  den  eluzelneii  Tierarten  eine  relativ  so  konstante 
Zusammensetzung  zeigt.  Das  kann  an  verschiedenen  Grriinden  liegen. 
Entweder  werden  einzelne  Fettsäuren  bei  bestimmten  Tierarten  be- 
sonders gut  aufgenommen,  tider  die  Nahrung  ist  gleichmässigei- 
zusammengesetzt,  als  man  sich  vorzustellen  pflegt.  Oder  gänzlich 
unbekannte  Zwisehenglieder  schieben  sich  ein. 

Unklar,  aber  vielfach  diskatiert  i.st  die  Bedeutung  der  i^'lüssig- 
keitsaufnahme  für  den  An.«atz  von  Fett,  Viele  Fettleibige 
sind  Potat^)ren,  besonders  Liebhaber  des  Bieres,  und  wenn  das  aus 
dem  Speisezettel  gestrichen  wird,  wenn  die  mit  ihm  genossenen 
Mengen  von  Alkohol  und  Kohlehydraten  wegfallen,  so  stellt  sich 
dadurch  schon  eine  Abnahme  des  Fettpolstei-s  ein.  Hat  daran  aber 
die  Flüssigkeit  als  solche  wesentlichen  Anteil?  Wir  sprechen  hier 
lediglich  vom  StoßVeclisel  des  Fettes  und  lassen  die  Frage  nach 
der  Bedeutung  von  Flü-ssigkeitentziehung  für  den  Kreislauf  völlig 
ausser  Betracht,  Zunächst  hat  die  blosse  Zufuhr  von  Flüssigkeit, 
wenigstens  in  der  Form  von  Kaifee,  Tee,  Suppe  und  leichtem  Wein, 
sicher  für  viele  Leute  die  Bedeutung  der  Appetitssteigenuig.  Alle, 
die  an  diese  betränke  gewöhnt  sind,  essen  nach  deren  Entziehung 
zweifellos  viel  weniger.  Das  ist  natürlich  t^ehr  wichtig  für  die  Praxis. 
Darum  handelt  es  sich  hier  aber  nicht,  t;onderu  wir  wollen  wissen; 
Wird  der  Ansatz  von  Fett  durch  die  Grüsse  der  mit  der 
Nahrung  zngeführten  Flüssigkeitsmengenirgendwie  sicher 
beeinflusst?  Aprioristisch  läs,st  sich  darüliL-r  nichts  sagen  und  die 
ausschlaggebenden  Beobachtungen  fehlen  unseres  F.rachtens  noch.  Hier 
kann  die  gewöhnliche  ärztliche  Erfahrung  nicht  helfen,  weil  bei  ihr 
in  der  Regel  vieldeutige  Faktoren  zusammentreffen.  Zudem  lauten 
dt^ren  Urteile  ausserordentlich  verschieden,  wären  sogar  geradezu 
für  die  Begründung  jeder  Anschauung  heranzuziehen.  Wir  brauchen 
vielmehr  sorgfättige  Beobachtungen  von  Eiweiss-,  Fett-  und  Wasser- 
wechsel liei  Gesunden  und  Fettleibigen.  Solche  habe  ich  aber  nirgends 
auffinden  können  und  die  von  Oertel  ')  angegeben  Daten  können 
solche  unseres  Erachtens  in  keiner  Weise  ersetzen.  Auch  Lobexzens 
interessante  Versuche'^)  lassen  eine  irgend  wie  sichere  Entscheidung 
nicht  zu,  weil  in  ihnen  gleichzeitig  mehrere,  in  ihren  Einzelwir- 
kungen nicht  völlig  dui'chsiclitige  Einflüsse  stattfanden  und  zudem 
auch  die  Untersnchuugsmethoden  nicht  den  zum  vollständigen  Ver- 
ständnis ausreichenden  Einblick  gestatten.    Also  die  Beziehungen 


8.  147. 


1)  ÜKKTEr.,   AllgemeiDe  Therapie  der  KretulaufstSrungeö.    4.  Aufl.    1S91. 


2}  l/>BjssEEN,  Dis«.    ErJ«ngen  lüST 
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des  Fettstoffwechsels  zur  Fiüssigkeitszufuhr  harren  noch  ihr«a  Er- 
forschers. 

Einige  Tatsachen  sind  bekannt:  die  TierzüchttT  gebou  tien  Tk'i'tMi. 
welche  fett  weiden  sollen,  nur  sehr  kleine  Mengen  von  Witss^.'i'J)  lins 
tlörfle  entschieden  Jafür  sprechen,  dass  der  reine  Fettansfttz  durch  ein  ro- 
lativ  titjckenes  Futter  begünstigt  wird. 

Fttr  den  Menschen  eine  feste  Ansicht  zu  äussern  ist  recht  schwierig, 
weil  wir  jetzt  noch  die  Zu-  oder  Abnahme  eines  Körpers  an  Fett 
)|anü  vorwiegend  rturcli  das  Verhalten  des  Körpergewichts  zu  beuHeilen 
jjtezwuiigen  sind.  Dieses  liaiijjit  abi-r  ausser  vom  FV'ttbeütaud  aucli  iioeli  vom 
Gehalt  des  Organismus  an  Eiweiss,  Glykofien  und  Wasser  ab.  IHe  beiden 
erstei-eu  dürfen  wir  für  diese  Diskussion  hier  auslassen,  denn  sie  spielen 
i|uaiititativ  nur  eine  fjeringe  Rulle.  Voji  um  si>  gi*össerei-  liedevitunj.'  t'flr  ilus 
Kor[)ergewicltt  sind  die  Veriiültnisse  des  Wassei-s.  Unsere  Anschauungen 
fiber  da*  Verhalten  desselben  im  Orsauismus,  speziell  in  dem  des  Fett- 
leibigen erfordern  dritifiend  eine  völlige  Neuordnung,  Dass  die  Fett- 
leibigen sehr  viel  Flnssigkeil  aufnehmen,  ist  bekannt,  Sie  bedtlrferi  eben 
zur  Äufrecliterhaltüng  der  Wilnneregulation  einer  starken  Schweissausschei- 
dtiDg.  Indessen  winl,  wie  die  ilrztliehi'  Beobachtung  lehrt,  nicht  eiitlcrnt 
alles  auf«enointiient'  Wa.sscr  von  denFettleibigen  auch  bald  wieder  ausgeschie- 
den. Vielmehr  sjieichern  dieselben  iiamentlidi  iti  der  Ruhe  grosse  Wasser- 
lassen auf.  Wo  und  ans  welchen  Gründen,  wir,seii  wir  nicht.  Sicher  aber 
erfahren  P'ettleibige,  iianu-ntlich  im  Anfange  einer  Bewegungskur,  unter  ausser- 
ordentlicher l^chweissabsonderung  eine  so  erhebliche  Gewichlsabnahrne,  dass 
dieselbe  dnnz  unmöglich  allein  auf  die  Zerstörung  von  Fett  zurückgefQhrt 
werden  kann,  Schim  der  Gesunde  verliert  durch  BescJiränkun«  der  F!0«Hif!keits- 
zufubr  eiheblich  an  Gewiclit  und  dieser  Verlust  i.st  in  erster  Linie  auf  die 
Abjrabe  von  Wasser  zu  beziehen.^)  Auch  bei  dem  Fettleibigen  vermag 
blosse  Einschränkung  einer  überreichlichen  FItlssigkeitsaufnabme  das  Kör- 
pergewicht herabzusetzen  und,  wenn  er  dann  leicliter  wird.  ^erM'tzt  er 
ilurch  grössere  Beweglichkeit  wob!  auch  mehr  Fett, 

(Ib  ein  direkter  EinHuss  der  Wasseraufnahme  anf  .\i\-  unt!  Uinsnfz 
des  Fettes  besteht  wissen  wir  noch  nicht. 

Die  Grenzen  zwischen  oornialeii!  und  krankhaften  Insatz  ton  Fett 
sind  häufig  ans-serordentlich  schwer  festzustellen,  ja  es  hleitd,  nicht 
selten  Geschniacksactae,  ob  man  eine  Adiposität  noch  in  den  Bereich 
des  Gesunden  rechnet  oder  ni(;ht,  Maßgebf^nd  für  die  Beurteilung  ist 
dann  wohl  am  ehesten  noch  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  von 
Beschwerden,  welche  mit  dem  Fettreichtnm  in  Zn.sammenhang  ge- 
bracht werden  können. 

Merkwnrdiger  Weise  sammelt  »ich  das  Fett    vorwiegend    an 


1)  Vgl.  HwrsFJJBiUJ,  Koogr.  f.  innere  Med.  1685.  fi.  46.  —  Dem,,  Jnum- 
f.  Land  Wirtschaft,  lö,  Jahrgang.  MO.  ('.'.  Folge,  it.  Bd.).  if.  347  und  ebcod« 
36.  Jahrg.  188S.    8.  J.  —  V.x>i;t.,  Ebenda,    a»  Jahrg.  1>«I.    H.  37. 

2)  Vgl.  DcssK«,  Ztft.  f.  pby-ikal.  Tberiipje.  1.  .->.  281.  —  Zcxtz,  Therapie 
d«  G^enwart.    Jali  1901. 
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ganz  bestimiiiteii  Kürperstellen  an:  im  Unterhautgewebe  und  Me- 
senterium, um  Herz  und  Nieren  sowie  in  der  Leber.  Aber  auch  in 
den  Mnskeln  können  sich  zwischen  den  Fasern  erhebliche  Fett- 
mengen ablagern;  namentlich  geschieht  das,  wie  F.  Mixlee  her- 
vorhebt,') nach  den  firfalirungeu  der  Tierzüchter  bei  jugendlichen 
Individuen,  wahrend  bei  älttreu  in  erster  Liuie  die  üben  genannt-en 
Fettdepots  benutzt  werden. 

Welche  Gründe  für  rlie  Anliilufung  des  Fettes  an  bestinijiiten  Stellen 
uiaflKebciid  sind,  liisst  sich  nicht  sagen.  Nrtuh  den  Vnrstelliinjien  der  Aiia- 
toraea  kommen  Verschiedenheiten  des  Bindege wehes  in  dem  Sinne,  ttass 
ilas  Fettgewebe  eine  besondere  Art  desselben   (tfiiMeUt,   nicht   in  lietrachf. 

Bei  manchen  Fettleibigen  ist  die  Verteiinntr  des  Fettes  in  der  Haut 
eine  sehr  raerkwiU'dige  iiisrd'eni,  als  die  Form  und  Verhreitungsweise  von 
Muskeln  durch  besonders  stiirke  AusbreitunKen  des  Fett  pol  st«i-s  im  t'nter- 
hautfiewebe  nachgeahmt  ist.  Oder  in  ganz  nnregel massig  angeordneten 
Haufen  sammelt  sich  das  Fett  an,  so  dass  grosse  .\hulichkeit  mit  einer 
(ieschwulstbilung  eintritt,  ßei  der  merkwtlrdigeu  als  Adiposis  dolorosa  be- 
zeiehneten  Krankheit,  welche  durch  eine  starke  Schnierxhaftigkeit  der  Haut 
fthcr  den  Fettschichten  charakterisiert  ist,  kommen  beide  Arten  der  Vcr- 
Ineitung  vor.^) 

Ob  unter  krankhaften  Vcrliöltuissen  die  Zusanimensetzunj;  des  Fettes 
Besonderheiten  darbietet,  wisson  wir  leider  nicht  mnngtds  besonderer  daranf 
gerichteter  Untersuchungen.  Die  verschiedenen  Lehensalter  gelten  ja  mit 
charakteristischen  Verhältnissen  einher.-')  FliensD  wrtre  es  natörlich  bei 
KraukheitsKUsUiiden  sehr  wohl  mdglich.  .!eder  Arzt  wird  unmittelbar  den 
Eindruck  haben,  dass  es  so  ist.  "Wenijistens  fühlt  sicli  das  fettreiche  Fn- 
terhautgewebe  sehr  verschieden  fest  an. 

Der  Besitz  eines  gewissen  Fettpolsters  ist  zweifellos  fiir  den 
gesunden  Menschen  wünschenswert,  denn  es  stellt,  wie  wir  schon 
sahen,  ein  Reservekapital  für  Zeiten  der  Not  dar  und  vermindert 
den  Wärmeverlnst.  Nun  verursacht  aber  eine  stärkere  Anhäufung 
recht  häufig  Beschwerden:  gesunder  und  krankhafter  Zustand  gehen 
oft  dabei  unmerklich  in  einander  über;  die  Fettleibigkeit <)  entbehrt 
eben  der  scharfen   Abgrenzung  gegen  die  Norm.     Mit   wachsen- 


1)  P,  MÖLLEH,  Patli.  d.  StoflVeehsels.    S.  204. 

2)  Vgl.  ScBWEKKESBKcuER.  Ard).  f.  Icüd.  Med.  BO.    8.  317. 
3.1  LwoKB,  Maly.  l&Si.    S.  40, 

4}  Über  Fettleibigkeit  s.  L'oiiNjii:t,M,  AUg.  Path.  2.  Aufl.  1.  S.  (HO;  Kisi.K, 
Die  Fettleibigkeit.  Stuttgart  1S8S;  H'irKMAS'N,  Konstitutionskrankheiten.  S.  251 ; 
t^cBWESiNotR  und  Bizzi,  Die  Fettsucht,  f?iimmlg.  med.  Abbandlgn.  Leipzig 
1894;  HfBSCHFF.iJ>,  Überernährung  u.  Unterernährung.  Frankfurt  a.  M.  1897; 
Ebstkij*  u,  HESStEnEBG,  Kongr.  f.  innere  Med.  1885.  S.  9  u.  32;  EiisTKrH,  Die 
Fettleibigkeit.  Wieibaden  1882.  —  F.  MAllkr  in  I.eyden»  Handb.  l.  8,  167. 
—  T.  NooBDKN,  Pathol.  des  Stoffwechsels.  S.  444.  —  Der».,  Die  Fettsucht  in 
Nothnagels  Handb.    Bd.  7. 
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dem  Fettreichtuüi  wird  der  OrgaDismus  zunehmend  uufäliiger  zu 
körperlichen  Leistungen.  Der  »irund  liegt  zum  Teil  wohl  im  An- 
wachsen des  Körpergewichts.  Jede  Lokumotioii  erheischt  grössere 
Anstrengung,  sie  wird  deshalb  vermieden,  und  in  dem  Maße,  wie 
der  Körper  sich  mehr  ruhig  verhält,  atrophieren  seine  Muskeln, 
das  Missverhältnis  zwischen  üewicht  des  Körpers  und  bewegender 
Kraft  steigt  also,  und  damit  ist  ein  wahrer  Circulus  vitiosus  er- 
öffnet. 

Die  meisten  fetten  Mensehen  schwitzen  1  eichte  weil  ja  die 
Wärmeabgabe  durch  Leitung  Wegen  des  dicken  Fettpolstei-s  wesent- 
lich vermindert  ist.  und  das  ist  wiederum  ein  (irund  zur  Vermeidung 
von  Bewegungen,  denn  die  Schweisse  sind  vielen  selir  lästig. 

Iiu  ßüBNEBSchen  Laboratorium  wurde  das  Verhalten  fetter  und 
uiagerer  Menscheti  bei  Verschiedenheiten  der  Temperatur  und  Feuch- 
tigkeit der  Luft,  bei  Ruhe  und  Arbeit  sehr  genau  unterfiucht.') 
Es  zeigte  sich  dabei  auf  das  deutlichste,  wie  zunehmende  Luft- 
temperatur und  wachsende  Feuchtigkeit  der  Luft  die  Arbeitsfähig- 
keit des  Fetten  in  hohem  Grade  dadurch  herabdriicken,  dass  sie 
zumal  bei  körperlicher  Anstrengung  zu  einem  unüberwindlichen 
Gefühl  vou  Hitze  und  Bangigkeit,  zur  Überwärmung,  sowie  zu 
ausserordentlicher  Schweissab.sch(-iduug  führen.  Der  Fette  hat  «Isi», 
speziell  in  feuchter  Luft  „für  eine  sehr  kleine  Arbeitsleistung,  viel 
engere  «Trenzen  physiologischer  Leistung,  und  nocli  enger  sind  die 
Grenzen,  wenn  man  nach  dem  subjektiven  Betinden  sie  bemessen 
würde".2) 

Endlich  bekommen  solche  Fettleibige  häufig,  oft  auch  schon 
bei  den  geringsteu  Anstrengungen,  das  Gefühl  der  Atemnot,  wie 
scheint,  aus  mehrfachen  Gründen.  Einmal  drängt  eine  beträchtliche 
Anhäufung  von  Fett  in  der  Nierengeg<_'nd  und  am  Mesenterium  das 
Zwerchfell  in  die  Höhe  und  beschränkt  dessen  Exkursionen.  Dann 
wii'd  eben  zur  Bewegung  eines  so  schweren  Korpers  weit  uiehi' 
Energie  verlangt,  Manche  Fettleibige  sind  muskelschwach  und 
anämisch  —  darauf  kommen  wir  nachher  zu  sprechen  —  und  endlich 
das  Herz!  Dass  es  bei  dicken  Leuten  sehr  oft  Störungen  verursacht, 
ist  nicht  zu  bezweifeln,  unklar  bleiben  bisher  nur  die  Gründe  (siehe 
S.  ö2).  So  sieht  mau,  sind  die  Beschwerden  der  Fettleibigen 
vielfach  direkt  abliängig  von  der  Anhäufung  des  Fettes.  Ob  das 
J^Lausalverbältnis  aber  immer  so  ist?   Vielleicht  erzeugt  in  manchen 

J)  ScHATTKNFituu,  Afcli.  f.  Hv^it-nc.  38.    S.  03.  —  Wou'Krt,  Ebenda.  ■'^9, 
B.  2!l8.  —  RtTBNEii,  B«iCräge  zur  Emälirang  iiii  Knabenalter.    Berlin  IWi. 
2)  RpnsKR  1.  c.     ^.  75 
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Fallen  eine  Grundursache  gleichzeitig  Muskelschwäche  und  Fett- 
sucht. 

Wir  gingen  ja  aus  von  dem  Missverhältuis  zwischen  Zufuhr 
und  Verbrauch  stickstofffreier  Substanzen,  und  in  der  Tat  kann  da- 
durch allein  Fettleibigkeit  erzeugt  ■werden,  natürlich  um  so  leicliter, 
je  grösser  die  Differenz  zwischen  Einnahme  und  Ausgabe  sich  ge- 
staltet Wie  wir  eben  schon  besprachen,  hat  der  Fette  bei  Ausführung 
von  Bewegungen  leicht  Beschwerden.  Er  nnterlässt  sie  deshalb 
gern  oder  schränkt  sie  wenigstens  ein.  Das  ist  natürlich  für  die 
Ausbildung  und  für  das  Weiterechreiten  der  Fettsucht  von  um  so 
grösserer  Bedeutung,  als  die  Fetten  in  der  Regel  sehr  viel  Nahrung 
.Tufnchmen,  wie  alle,  bei  denen  überhaupt  die  Neigung  zum  Ansatz 
besteht  ivergl.  Rekotsvaleszenten).  Unter  den  Nahrungsmitteln  sind, 
wie  ohne  weiteres  vei"Ständlich,  Kohlehydrate  und  Fette  am  gefähr- 
lichsten. Leidet  nun  beim  Fetten  die  Eiweissresorptinn'),  so  ist 
durch  die  Unterstützung  einer  Verdauungsanomalie  noch  besonders 
gute  Gelegenheit  zur  einseitigen  Vermehrung  des  Fetthestandes 
—  eventuell  unter  gleichzeitiger  Eiweissverarmnng  —  gegeben.  Der 
Alkohol  spielt,  hauptsächlich  als  Bier  genossen,  eine  ausschlaggebende. 
Rolle.  In  doppelter  Hinsicht  wirkt  er:  zunächst  durch  seinen  nicht 
unbeträchtlichen  (rehalt  an  Spannkraft;  als  leicht  oxydahler  Körper 
wird  er  rasch  zersetzt  und  schützt  Fett  vor  dem  ZerfaJl.  Ferner 
macht  der  Alkohol  den  Menschen  faul  und  unlustig  zu  körperlichen 
Bewegungen.  Für  die  Erzeugung  von  Fettsucht  ist  Bier  am  schlimm- 
sten, weil  es  gleichzeitig  die  beträchtlichen  Mengen  von  Kohle- 
hydraten enthält 

Diese  Momente  genügen  ganz  gewiss  in  der  grossen  Mehrzahl 
der  Fälle,  um  die  Entstehung  reichlicher  Fettablagerungen  zu  er- 
klären. Hier  handelt  es  sich  also  tatsächlich  um  ein  Recbenexempel: 
der  Körper  speichert  von  dem  Zugefiihi+en  auf,  was  er  nicht  ver- 
braucht, und  beginnt  der  Fettansatz  ßeschwei'den  zu  machen,  so 
wäre  derselbe  durch  geeignete  Einrichtung  von  F^mahrnng  und 
Muskeltätigkeit  ohne  Mühe  einzuschränken,  Das  sind  die  leichten 
und  ohne  Schwierigkeit  zn  behandelnden  Fälle  von  Fettsucht  An- 
dere als  diätetische  und  hygienische  Maßregeln  sind  für  sie  unnötig 
und  unangebracht, 

Ist  nun  mit  dieser  Betrachtung  die  ganze  Frage  erledigt?  Der 
naiv  beobachtende  Arzt  wird  sicli  nur  schwer  des  Eindruckes  er- 
wehren, dass  nicht  in  allen  Fällen  die  Anhäufung  von  Fett  auf  ein 


R.  {». 


1)  V|fl.  RuBSrsR,   Beitrüiri-   T.ut    Eroiihrung  im  Kriftbenalter.    Berlin  1902. 
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eiofaches  Missverliältnis  zwischen  Zufuhr  und  Verbrauch  zuiiick- 
gefühi-t  werden  kann.  Manche  Menschen  scheinen  trotz  kalorisch 
reichlicher  Ernährung  und  trotz  geringer  Anforderungen  an  die 
Muskulatur  nicht  dick  zu  werden,  und  andere  setzen  Fett  an,  ob- 
wohl ihre  Ernährung  eine  durchaus  massige  zu  sein  scheint  und  die 
Muskeln  nicht  geachout  werden. 

Wir  gestehen  olinp  weiteres  zu,  dass  man  bei  der  Un«rt*iiung  dieser 
Dinge  ausserordentlidi  vorsichtig  sein  niu^s,  ilenii  vullstiintligt-  Unkenntnis 
llber  den  stolTlicIipn  Wert  dor  antg^nonunenen  Naliruufc,  absiclitlietif,  viel 
häutiger  unbcabsiclitigte  Tituscbung  raacSu'n  dii'  anamnestjsclipn  Angalien 
solcher  Leute  oft  ganz  ausseroniontliub  unsicher.  Wer  öfters  ErzäJiluni; 
nnil  Taten  der  Fettleibigen  mit  einander  verglich,  wird  vorsiebtiger  rmd 
vorsichtiger  mit  der  Verwertnng  ihrer  Daten  werden  und  an  die  Verwechs- 
lung der  Erfahrung  mit  „einer  Reihe  dunkler  Eindrücke"  denken. 

Wer  will  das  Maß  von  Muskelbewegungeu  und  nanientiieh  die  ürösse 
der  dabei  aufgewandten  Energie  auch  nur  einige  rroatSeu  schützen  >  Zitntz 
liat  sehr  klar  auf  diese  VerliAlfnisse  aufmerksam  gemaclit. ')  Tati^älchlicli 
kommen  gera<Je  in  diesem  Punkte  ilie  ausserordentlichsten  Verschiedenheiten 
vor,  nnd  dieselben  fallen  wegen  der  Siiiamierung  ancli  kleiner  Wirkungen  in 
langen  Zeiträumen  ausserordentlich  ins  liewicht,  Sie  machen  die  ganze 
Frage  der  „konstitutionellen"  Fettsucht  so  ausserordentlich  verwickelt. 
Denn  solche  schleichend,  willirend  langer  Zeiträume  wirkenden  Vorgünge 
entziehen  sicli  vnrerst  jedem  Versuch  eiuer  Berechnung,  und  um  ijuantita- 
tive  Verhältnisse  handelt  sich  hier  alles. 

Wer  könnte  ferner  die  anderen  Einflüsse  einschätzen,  welche  erfali- 
rung^gemflss  ilen  Umsatz  stickstofffreien  Materials  beeinflussen:  die  Art 
der  Kleidung,  die  Temperatnrverhfdtnisse  der  Umgebnng,  Fcncbtigkeit  und 
Bewegung  der  Luft? 

Aber  auch  bei  vuUer  Berücksichtigung  aller  dieser  Dinge  wird 
der  Arzt  doch  nur  schwer  den  Eindruck  abweisen  können,  dass  ein- 
zelne Men^ichen  eine  grobe  Disharmonie  zwischen  Art  nnd  Menge 
der  aufgenoniinenen  Nahrung  einer-  sowie  der  Entwicklung  des 
Fettpolsters  andererseits  «eigen.  Wir  erinnern  an  die  Kranken,  bei 
denen  schon  in  der  Kindheit  exzessive  Ansainmliingen  von  Fett  ein- 
treten.^) Kistii  beobachtete  bei  einem  lojährigen  Mädchen  81  kg 
Körpergewicht  nnd  RkgneijLB  sogar  225  kg  hei  einem  Kind  von 
11  Jahren. ■''  Welche  Bedeutung  haben  nicht  hereditäre  Einflüsse 
und  manche  Anämien  für  die  Entwicklung  eine?;  reichlichen  Fett- 
polsters', {iewiss  könnte  man  auch  hier  einwenden:  dadurch,  dass 
die  Eltern  iiberreichlicli  asf^en,  lernen  das  auch  die  Kinder,  und 
Anämien   hemmen  die  Beweglichkeit  der  Menschen.     Andererseits 


Ij  Zi  sTü,  Therapie  der  Gegenwart.     Juli  11)01 

2)  S.  HorEMAsx,  KooBtitutionskriiiiklieiten.    S. 

3)  ZJt.  nach  Hokpmakk,  Ebenda. 
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liegt  die  Vurstelluug  nahe,  dass  mancherlei  ibrem  Wesen  nach  un- 
bekannte und  in  der  Individualität  liegende  Momente  den  Fettansatz 
vielleicht  begünstigen . 

Also  Eindrücke  lassen  üich  schon  dafür  anführen,  dass  in  ein- 
zelnen Fällen  die  Entstehung  der  Fettsucht  nicht  allein  anf  dem 
Missverhältnis  zwischen  Aufnahme  und  Verbrauch  von  Nahrungs- 
stoffen beruht. 

Indessen  auf  Eindrücke  darf  man  sich  bei  diesen  Fragen  nicht 
verlassen.  Allein  entscheidend  sind  sorgfältige  und  genaue  Be- 
obachtungen, und  diese  haben  vorerst  noch  keinen  Anhaltspunkt 
für  die  Existenz  einer  konstitutionellen  Fettsucht  gegeben. 

Wir  besitzen  eine  ein  wurfsfreie  Beobaclituii;,'  von  Rubnke  ülifj-  den 
Stoff-  and  Kraftumsatz  zweier  Brüder  mit  nur  1  Jalire  Altersunterschied, 
aljer  von  selir  verschiedenem  Fettreichtum.  Es  zeigte  sicli  dabei,  dass  die 
Zersetzungen  des  Feiten  nielit  lileiner,  sondern  (jrösser  waren  als  die  des 
llaj^eren. 

An  fettleibigen  Erwachsenen  und  Kindern  wurde  mittel,>i  des  Z0NTZ- 
GEPPEBTsfhen  Verfahrens  der  Nücliteniruhewert  fQr  die  Sauers totraufmihme 
und  KohlensÄureabgabe  innerhalb  der  Ureite  des  Normalen,  in  einigen 
Fällen  auch  an  seiner  unteren  firenze  gefunden. '  j  Die  Steigung  ilcs  Gaswechsels 
naeh  Nahrungsaufnahme  fanden  Jaquet  und  Svt;xson  bei  Fettletbiftkeit 
zuweilen  zwar  ganz  auffallen<!  »gering,  aber  es  ist  meines  Erachteiis  doch 
noch  ein  weiter  Sprung  von  diesen  kurzdauernden  Beoijnrhtuugen  bis 
/,ur  Tollständigen  Übersieht  über  den  Enerßiehauslialt,  zumal  als  doeli 
ixerade  bei  diesen  kranken  Menselien  eine  sirhere  Kenntnis  nlier  das  Ver- 
hältnis der  Art  der  zerlegten  Stoffe  noch  fehlt. 

Das  Bels|iiel  einer  konstitutionellen  Fettsucht  könnte  man  viellcicbl 
in  dein  Verhalten  des  Fettpolsters  nach  der  Kastrai  ion  erblicken.  Zahl- 
reich kastrierte  Menschen  und  Tiere  —  nicht  alle  —  werden  wesentlich 
fetter  als  vorher.  Die  Tatsactic  steht  fest.  Aber  .'^ie  erklärt  noch  nicht, 
ob  das  Fehlen  der  Geueratiousorgane  direkt  einen  Eintiuss  auf  den  Stofl'- 
wechsel,  speziell  auf  den  Umsatz  der  stickstofffreien  Substanz  bat.  oder  ob 
die  Veränderung  durch  Vermittlung  des  Teraperaraents,  der  Apjieteuz  und  des 
tJewegungstriebes  zustanile  kommt.  LfJTHJE  bat  in  sehr  ■iorgfä.ltigen,  über 
ntebr  als  .labresfrist  ausgedehnten  Versuchen-)  den  Eiweiss-,  zum  Teil 
auch  den  KoblenstoHumsatz  sowie  den  Mineralstoffweebsel  kastrierter  nud 
nicht  kastrierter  Hunde  des  gleichen  Wurf's  hei  vüllig  gleichiuüssiger 
ftnsserer  Lebenslmltung  und  schliesslich  ancb  den  gesamten  Stoffbestaiid 
der  Tiere  \'erg!icheu  und  irgendwelche  Unterschiede  nicht  gefunden.  Das 
spricht  nicht  fUr  einen  direkten  Einfluss  der  Generationsorgane  auf  ilen 
Stoffwechsel    der    genannten    Substanzen.     Dem    gegenüber  .«ahen  Loewy 


1)  Lit,  üb.  diese  Frage  hei  Mag.nis-Lkvy,  Ztft.  f.  kliu.  Med.  3.%  S.  Ml.  — 
J*.(n  ET  u.  SvtNüotr,  Ebenda,  il.  iS,  31(J.  S.  auch  Zuijt!!,  Tlierupie  der  Gegen- 
wart.   Juli  19f)l. 

2)  LÜTHJK,  Arcb.  f.  esp.  Pathol.  48.    P.  184  u.  50.    S.  26a 
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und  Richteb')  mittels  tles  ZiNTZ-üEl'PEKTSfheu  Vcrfabretis  die  Saner- 
stoffaufiinlniif  kastrierter  Tiere  um  14 — 20  Praz.  sinken,  auf  Darreicliuiig 
von  Ovarialsubstanz  erfuKr  sie  eine  wesenrliche  Steigeruiitr.  Ist  diese  Vfr- 
iniiidenuiK  der  Oxydationen  wahrend  des  ganzen  Zeitraumes  vrni  24  Stunden 
TOrhiinden,  so  bedeutet  das  allerdiufjs  eine  venninilerte  Zersetzuiijrsfrrössf 
der  Zellen;  eine  Anhäufung  von  Fett  wönie  verst.lndlicti  werden.  Aber 
der  ISeweis,  dass  iliei>r  BeeintrÜelUigung  der  Oxydationen  beim  Ka>trierten 
wahrend  des  uej^amten  vienindzwanzipstllndigem  Zeitraumes  herabgesetzt 
ist,  stellt  eben  noch  aus.  |  Irh  glaube,  die  Zeit  ist  vorbei,  in  welcher  man 
rufen  za  müssen  glaubte:  hie  VoiTsrhe,  hie  ZuNTz-GEPPESTi^ehe  Methode! 
Jedes  Verfahren  hat  seine  Vorzüge  und  hat  seine  Aufgaben.  Soll  der  Ein- 
fiuss  kleiner  Veränderungen  beurteilt  werden,  welche  sieh  in  lauger  Zeit 
sumraierea,  so  genügt  häufig  vielleieht  nicht  einmal  das  Voixsche  Ver- 
fahren. Aber  da  man  mit  ihm  sieher  ist,  die  gesamten  Schwankangen  von 
24  Stunden  festzustellen,  so  dürfte  es  fUr  diese  Aufgabe  immer  noch  vor- 
zuziehen «ein,  ('S  sei  denn,  dass  man  das  ZuNTZ-GEPPERTsehe  in  der 
Weise  von  MAGNrs-LE%'Y  verwendet ,  d,  h.  zahlreiche  Versuche  in 
24  Stunden  macht  und  alle  in  dieser  Zeit  vorkommenden  Einwirkungen 
(Nahrungsaufnahme;  KörjierbewegUQf,'en)  in  den  Bereich  der  Uuter.suchunjr 
zielit.  Die  von  Loewy  gefundenen  Tatsachen  erscheinen  mir  ansserst 
interessant.  Doch  dürften  sie  nicht  imstande  sein,  das  Ergebnis  der  Ver- 
suche LirriiJES  zu  erschüttern,  weil,  soviel  ich  sehe,  bei  letzterem  die 
verwandte  Metliode  dem  erstrebten  Zweck  in  vollkonnjienem  MafJe  ange- 
jiasst  ist. 

Wenn  es  sich  darum  handelt,  die  theoretischen  Möglichkeiten  einer 
ktmslitutionellen  Fettsucht  zu  erörtern,  so  nmss  man  zunächst  frage»,  was 
hier  unter  „Konstitution"  verstanden  werden  soll.  Ist  gemeint,  dass  die 
Zellen  selbst  weniger  zersetzen,  so  bereitet  diese  Annahme  allerdings  theo- 
retische Schwierigkeilen,  Denn  für  ein  solches  „Italeutis.sement  de  la  nutri- 
tion"  niOsste  die  Änderung  fundamentaler  Eigeuscliaften  der  lebendigen 
Substanz  vorausgesetzt  werdeu.  Eine  solche  ist  nicht  unmöglich,  um  so 
weniger  unrnfiglieli.  als  es  sich  ja  um  dauernde,  vielleicht  endogene  Zu- 
stände handelt.  Aber  man  wird  sich  zur  .\nnahmc  solcher  Änderungen  der 
ZcUfunktion  erst  entschliessen,  wenn  zwingende  Gründe  vorliegen.  Welche 
Möglichkeilen  sich  bei  einem  solchen  Begriff  der  konstitutionellen  Fett- 
sucht denken  lassen,  ist  vortrefflich  durch  v-  Noobden  erörtert  worden.^) 
Auch  Schwenke  besiiricht  die  in  Betracht  kommenden  VerhElttnisse,') 

Rechnet  man  aber  in  den  Begriff  der  Konstitution  das  fehlerhafte 
Ineinandergreifen  der  verschiedeneji  Organfunktionsn,  so  würde  das  Ver- 
stUnduis  einer  „konstitutionellen"  Fettsucht  sehr  viel  einfacher  sein,  denn 
dafür  beginnen  sieh  allerdings  Gründe  zu  zeigen,  dass  die  Entstehung  der 
Fettleibigkeit  doch  nicht  immer  nur  auf  die  ganz  eiufauhe  Itelation  zwischen 
zu  grosser  Nahrunizsautnahme  und  zu  geringem  Verbrauch  zurückzuführen 


1)  Loewy  u.  Richteb,  Engelmanns  Arch.  18ii9.  .Suppl.  —  Dieselben,  Berl. 
klin.  Wehs.  18fi9.  Nr.  50.  —  Dies.,  Ztrbl.  f.  PhysioL  lfi02.  Xr.  17.  —  Loewy, 
Ebenda.     Nr.  50.  —  Loewy  in  Asher-Spiro-Ergebnias,  2,  I,     Daselbst  Lät. 

2)  v.  NooBBEN,  Die  Fettaucht  iu  Notbnagels  Handbuch.  7,  L     S.  24. 

3)  Schwenke,  Arch.  f.  eip.  Pathol.  48.    S.  170. 
Krehi,  Patliol.  Physiologie,    g,  Aufl.  25 
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ist,  sontlcrD  dass  „nw^lirero  Ijegünstigeiide  Momente  und  deren  Zusaniiueu- 
wirken  zum  Auftrcteu  einer  stärkeren  Verfettung  gehören  können."') 

Mit  Sicherheit  lässt  sich  also  sagen:  die  Fettsucht  entsteht  in 
der  grosseil  Mehrzahl  der  Fälle  —  wenn  nicht  immer  —  so,  dass 
Menschen  im  Vergleich  zu  ihrer  Nahrungsaufnahme  zu  wenig  ver- 
brauchen. Oh  daoehen  zuweilen  noch  besondere  Vorgänge  in  den 
Zersetzungsprozessen  der  Zellen  von  Bedentnng  sind,  lässt  sich 
meines  Erachtens  nach  nicht  ablehueu,  aber  wir  liaben  uoch  keinen 
zwingenden  Beweis  für  die  Berechtigung  dieser  Auuahme. 

Die  Anämie  mancher  Leute  mit  Fettsucht,  die  rätselhaften  \"er- 
änderungen  des  Herzmuskels,  die  Verwandtschaftsbeziehungen  der 
Krankheit  zu  Gicht,  Diabetes,  Arteriosklerose  und  Steinkrankheiten 
sind  als  Tatsachen  zu  registrieren,  aber  vorerst  noch  nicht  zu  deuten. 


Wir  kennen  nun  aber  auch  iinantitatJTe  Ver&ndcriui^en  de»  Eiwelss- 
unisatzeB,  welche  sieher  nicht  in  erster  Linie  mit  den  Verhältnissen 
der  Nahrungsaufnahme  zusammenhängen. 

Wie  sclion  erwähnt,  spart  die  wachsende  und  die  von  einer 
Krankheit  sich  erholende  Zelle  Eiweiss,  d.  h.  wenn  einem  Organismus 
mit  solchen  Zellen  neben  stickstofffreieu  Substanzen  Eiweiss  in  einer 
Menge  dargereicht  wird,  mit  welcliem  das  normale  lndi\  iduuni  so- 
fort ins  Stickstoft'gleiehgewicht  kommt,  so  setzt  deraelbe  Eiweiss  an.  In 
Wirklichkeit  spielt  (vergl.  S.374)  auch  hier  eine  weit  über  das  Be- 
dürfnis hinausgehende  Steigerung  der  Nahruiigszufuhr  eine  gi-osse 
EoUe:  die  Träger  von  Zellen,  die  sich  in  einem  der  genannten  Zu- 
stände befiudeu,  haben  alle  erheblichen  Appetit.  Das  muss  natürlich 
am  leichtesten  zum  Ansatz  fuhren,  wenn  von  einer  reichlichen  Nah- 
rung wenig  zerstört  wird  (vergl.  S.  376'  —  es  stehen  diese  \'erhält^ 
nisse,  da  sie  bei  dem  Bekonvaleszeiiten  in  gleicher  Weise  ausge- 
bildet sind  wie  bei  dem  waclisenden  Körper,  auf  der  Grenze  von 
gesundem  und  krankem  Zustand. 

Nun  kommt  unter  pathologischen  Verhältnissen  auch  eine  ab- 
norme Zersetzung  von  Ivörpereiweiss  vor,  ohne  dass  der  haupt- 
sächliche Grund  in  einer  zu  geringen  Zufuhr  von  Eiweiss  oder  Er- 
nähruugsmaterial  überhaupt  liegt 

Gewiss  fehlt  den  meisten  hierher  gehörigen  Kranken  der  Appetit. 
tider  sie  können  wegen  der  Beschaffenheit  ihres  Magendarmkaualj 
nicht  die  notwendige  Nabruug  aufnehmen.    Sicher  besteht  also  beij 


1)  RuBNEK,  Die  Emilirung  im  Km»beDfllter. 
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den  meisU'i)  von  ihnen  Untereniälinuig  im  vorher  erörterten  Sinne. 
Damit  ist  aber  die  Sache  nicht  erledigt,  sondern  es  zerfällt  bei 
ibueij  mehr  Körperüubstau  z,  als  nach  den  iTesetzen  der 
Physiologie  zu  erwarten  wäre,  und  speziell  ist  die  Zer- 
setzung des  Eiweisses  pathologisch  gesteigert.')  Hungern 
solche  Kranke,  so  ist  ihre  Stickstoffansscheidutig  wesentlich  grösser, 
als  dL-r  Köj'permasse  und  ihrem  Eiweissbestaude  entspricht.  Ver- 
sncht  man  sie  ins  Stickstoflgleichgewicht  zu  setzen,  dann  gelingt 
das  in  der  Regel  überhaupt  nicht,  sondern  in  demselben  Ulalse,  wie 
i'eichlieh  Eiweiss  unter  gleichzeitiger  Darreichung  sonst  genügender 
anderer  Kraftspender  zugeführt  wird,  in  dem  gleichen  Maße  steigt 
der  Ei  Weisszerfall  des  Körpers  unerreiclibar  in  die  Höhe,  In  ein- 
zelnen solchen  Fällen  war  es  möglich,  durch  enoi-me  Mengen  von 
Eiweiss  und  stickstötttVeier  Substanz  ein  stationäres  Verhältnis 
zwischen  Einnahmen  und  Ausgaben  herzustellen,  doch  waren  dann, 
wie  gesagt,  ausserordentlich  grosse  Massen  von  Nahrung  notwendig. 

Diese  Verhältnisse  trifft  man  zunächst  im  Fieber,  und  man 
darf  jetzt  sagen:  auf  jeden  Fall  geht  der  fieberhafte  Prozess  mit 
erholitem  Eiweisszerfall  einher,  gleichgültig  ob  er  auf  Infektion 
zurückzuführen  ist  oder  nicht-)  Ferner  bei  Carcinomen^'  und 
wohl  auch  anderen  bösartigen  Geschwülsten,  bei  chroni- 
schen Infektionskrankheiten,  z.  B.  Tuberkulose  ^anch  ohne 
Fieber?),  bei  Anämien  schwerer  Form*),  bei  Vergiftungen,  z.B. 
mit  Phosphor.^)  F'ür  diese  Zustände  ist  der  erhöhte  Eiweisszerfall 
mit  Sicherheit  nachgewiesen,  vielleicht  kommt  er  aber  auch  hei 
manchen  anderen  vtir,  wir  nennen  nur  z.  B.  Skleroderma,  Liehen 
ruber  —  bei  Peuipliigus  vegetans  wurde  er  z.  B.  beobachtet.'^ 

In  diesen  Fällen  wird  auch  das  Fett  häufig  in  reichlichem 
Maße  zerfallen,  denn  meistens  befinden  sich  die  Kranken  im  Zu- 
stande der  Inanition.    Doch  ist  das  nicht  notwendig,  und  keinesfalls 


1)  F.  M«u.j:Jt,  Ztft.  f.  tlio.  Med.  lU.  S.  49li.  —  Den.,  Koiigr.  f.  iuuere 
Med.  1889.    B.  390.  —  O,  Klemi-ebeb,  Ztft.  f.  klin.  Med.  16.    S.  550. 

2)  Lit.  8.  Kap.  Fieber. 

3)  F.  MffLLEK  1.  c.  —  KLE.MPKUEfl  1,  c,  —  GÄRTiG,  Dlss,  Berlin  1890. 

4)  Z.  B.  Strümi-em,  Ärch.  d.  Heilkunde.  17.  8.  54".  —  Eichmoiist,  Die 
progreBsire  perniziöse  Anämie.  Leipzig  IST8.  —  PuascHEH  u.  Pcszoldt.  Arcli. 
f.  klin.  Med.  26.  S.  368.  —  Stickeb,  Ztft.  f.  klin.  Med.  14.  S.  80.  —  Bohlasi», 
Mttneliuer  med.  Weil«-  1894.  Nr.  4ü.  ~  Rik-kniükst,  Ztft.  f.  klin.  Medizin.  -19. 
S.  193. 

5)  Ä,  FnxESKEJ.  0.  RÖB.HAs.'J,  Ztft.  f.  physt.  Clicmie.  4.  S.  43it.  Weitere 
Lit.  über  Fhogpborvergiftnng  b.  in  dieaem  Kapitel  später. 

6)  Stütk,  Areh.  f.  Dermatologie  n.  Sypliilis.  3(i.    J*.  51  (unter  v.  Noorden). 
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erleidet  das  Fett  eine  andere  ÄbDahint,  als  durch  die  Gesetze  der 
rhysiolog^ie  verlangt  ■wird.')  < 'liarakteristiHcli  ist  also  nur  die  Stei- 
gerung der  Eiwei.sszersetznng:  das  Protoplasma  der  Zellen  selbst 
geht  in  erhöhtem  Grade  zngrnnde.  Aber  welcher  Zellen?  Hierüber 
fehlt  jede  Aiisknnft.  Man  könnte  daran  denken,  dass  die  Orgaue 
sich  im  gleichen  gegenseitigen  Verhältnis  wie  bei  der  Inanition  am 
Zerfall  beteiligen,  doch  ist  das  nicht  erwiesen-,  für  das  Fieber  wird 
die  Frage  später  diskutiert. 

Wt?u!i  wir  rlen  Uj-Siu-liPM  dieser  Einschmelzuii}?  von  Protoplasma  nach- 
irehcn  woIIph,  -^o  >tosseii  wir  auf  srosso  ScIiwieriKkciteu,  AIIp  diese  Zn- 
istftnde  führen  riiliiilich  durt-liaus  nicht  uirtt'r  allen  Umständen  zu  Steifierung 
dt-r  Eiweisszersetzmig.  Sdioii  F.  MÜLi.En  selbst,  dem  wir  die  i^ruadlegen- 
dei)  Uiitersadrangen  Ober  diese  Frage  verdanken,  beobachtete  Carcinum- 
knuike  mit  normak'in  Stickstoffumsatz.  Andere  fanden  das  Gleiche. 5^)  Wie 
hiüitii;  bei  Tuberkulii«e!i  StickstofTgleichgewtciit  erzielt  werden  kann,  ist 
bekannt.  Bei  Anämien  sebiverster  Art  vei-tjiisste  v.  -N'oordex  einen  ab- 
normen Protoplasmazeriall.^'l  Es  müssen  also  bei  Jedem  dieser  Zustande 
noeli  besondere  Momente  für  die  Sebädigung  des  Zellbestande-*  in  Frage 
komineii.  Sicher  kOnnen  Gifte  den  Eiweissunisatz  pathologisch  steigern, 
das  wissen  wir  vom  Pbosidior  her,  und  F.  Müller  hat  auch  für  die 
Carcinome  an  die  fjntstelmng  nnil  Wirksamkeit  toxischer  Stoffe  gedacht. 
Dieser  Gedanke  dürfte  unzweifelhaft  das  Riebtisc  treffen.  Er  steht  mit 
unseren  sonstigen  Erfahrungen  über  diese  ZustJuide  im  Einklang  und  er 
|)asst  fQr  alle.  Kein  Wunder  also,  dass  er  allseitig  grossen  Anklang  fand. 
Sichere  Unterlagen  fehlen  aber  nouh  för  die  meisten  Fülle.  F.  Müllbb 
selbst  baf  Carcinomknoten  aut  eine  giftige  Substauz  verarbeitet,  ohne  in- 
dessen eindeutige  Resultate  zu  bekommen. 

Diese  bypotbetiseben  Gifte  würden  durch  ilen  patbologisclien  Prozess 
erzeugt  wenien,  aber  elien  nur  unter  besonderen,  uns  unbekannten  Bedin- 
gungen. Deswegen  kann  der  abnorme  Eiweisszerfall  bei  der  gleicheji  Krank- 
heit vorhanden  sein  und  fehlen.  Mit  der  Annahme  einer  Vergiftun);  steht 
auch  das  Vtirkommen  koniatiiser  Zustände  in  gutem  Einklang,  wie  man  sie] 
bei  diesen  Krankheiten,  bei  Tuberkulose  und  besonders  bei  Carciuomen 
zwar  nielit  biiutig,  doch  aueb  nicht  allzu  selten  findet.  Sie  haben  in  ihren 
Sj'mptomen  grosse  Ähnlichkeit  mit  dem  Coma  diabeticum  und  den  bei 
schweren  Darmalfeklionen  vtirkommenden  Erscheinungen  von  seilen  des 
zentralen  Nervensystems  (s.  darüber  später). 

Die  Theorie  dieses  Eiweisszerfalls  ist  namentlich  für  die  fieberhaften 
Zustünde  genau  einwogen  worden.*)  Histologisch  lässt  sieh  diese  Gift- 
wirkung in   der  Regel    nicht    nachweisen.     Das  Stickstotfgleichgewicht  ist, 


Li^vDEKi  Eougress  f.  inuerc  Medizin.  1S8EI. 


1)  F,  MtJi.iBB  1.  e, 

2)  Z,  B.  Ei.F..MrE[ui:u  1.  c. 

S.  40S. 

3)  V.  N()OBDE!(,    Charit^- Annalen.  1891.    16.     S.  Ü25  imd  Pathol.  des  ."^toff- 
weehwls,    S.  3:-ä8;  ferner  CbariK^-AHnalen,  1894.    S.  143. 

4)  Vgl.  F,  Müller,  Allg.  Patb.  d.  Ernährung,  S.  216.  Femer  Kap.  Fieber  _ 
in  diesem  Lebrbueh. 
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wie  schon  erwAhut,  wenn  Oberhaupt  dann  keinesfalls  mit  den  annähernd 
gleichen  Mitteln  erreichbar,  wie  am  normalen  Organi>.mus,  sondern  e>^  he- 
liari'  hicrfOr  .-iehr  viel  höherer  Gaben  von  Eiwciss  nnd  'itickstofft'rcien  8ul>- 
^tanuen.')  Namentlich  wurde  der  Einflus^'j  der  Ktihleliydrate  eingehend  iieo- 
bachtet,  welche  ja  nach  den  Erniitt]uDS?en  des  VoiTselien  Laloratoriiini'  die 
Zersetzung  des  Eiweisses  am  st&rksten  herabzusetzen  imstande  sind. 

Es  ist  raisslicb,  diese  Erschoinunp  zu  deuten,  -solange  wir  nn*  noch 
keine  Vorstellung  darüber  zu  bilden  vermögen,  wie  (iberiiauiil  der  Eiwciss- 
verbraiidi  (richtiik'er  die  Stickstoffausscheidunc)  dnnli  die  iMrreichunü  von 
Kohlehydraten  einBesebritnk't  werden  kann. 

Wenn  man  das  Eiweiss  des  Organismus  lin  der  Leber)  au^  den  Be- 
standteilen des  tief  abgebauten  Nahrungseiweisses  liernest.ellt  werden  lils-^t, 
^o  liegt  der  Gedanke  nahe,  dass  eine  patliologisrbe'  Stiek^toffausseheidniig 
aueh  auf  mangelhafter  Tätigkeit  der  Leber  beruhen  kann,  wekdn'  üin-r- 
«eits  durch  Gifte  erzeugt  ist.  Man  würde  dann  eher  verstehen,  ilass  Kohle- 
hydrate die  Stickstoffansscheidung  vermindern,  aber  nicht  normal  gestalten. 

Nicht  genauer  bekannt  sind  die  durch  den  Eiweisszerfall  bedingten 
dynamischen  Verhältnisse  bei  iliesen  Kranken.  Je  nach  dem  Zustande  der 
WäiTiieregulation,  in  welchem  sie  sich  betimlen,  werden  die  Kalorien  des 
zerfallenden  Eiweisses,  sofern  es  völliger  Zersetzung  unterliegt,  für  Eiweiss- 
bezw.  Fettkalorien  eintreten,  oder  werden  die  Wilrraebildung  wesenilich 
steigern.  Die  Sauerstoffwerte  in  kurzen  Versuchen  hat  Riethus  bei  Car- 
cinomatöseii  öfters  recht  hoch  gefunden.-)  Das  ist  nur  vorsichtig  zu 
verwerten  aus  den  Gründen,  welche  im  Kaintel  über  Fieber  dargelegt 
sind.  RuBNEIt  .sah')  hei  Phloridzinvergiftung  ausser  dem  Ei weissücrfall  den 
Kohlenstoffurusatz  um  ca.  30  Proz.  erhi'dit. 

Dieser  kranfthafte  Eiweisszerfall  ist  natürlich  fiir  die  Kranket) 
eine  Quelle  schwerster  Gefahr  und  kompliziert  die  sonst  noch  den 
Krankeitsprozessen  eigenen  Nachteile  ganz  wesentlich.  Die  erfolg- 
reiche Ernährung  erleidet  dadurch  eben  grosse  Hemninis.se,  und 
es  wird  eine  t<.idliche  Verminderung  des  Eiweissbestandes  natürlich 
eher  eintreten,  als  wenn  der  Stofl'zerfall  sich  in  den  normalen  Bahnen 
bewegt.. 

Für  die  Entwicklung  des  ganzen  Ernährungszustandes  und 
namentlich  des  Fettbestandes  ist  die  oben  berührt«  Frage  nach 
dem  Umfang  der  Verbrennungen  bei  diesen  Krauken  von  erheb- 
licher Bedeutung. 

Man  beobachtete  eine  patliologi.sche  Steigerung  des  Eiweiss-umsatzes 
auch    bei    der    künstlich   erzeugten    akuten    Dyspnoe    von  Tieren')    nml 


1)  Lit.  n.  Verauchc  Viei  Wkher,  Arcli.  f.  exp,  PhIIi.  47.    S.  10. 

2)  RiKTMiT»,  Arch.  f.  exper.  Path.  44.    t?.  -'39. 

3)  RuBSEH,  Energieverbrauch.    R.  369. 

4)  A.  FüAriNKEt.,  Ztft.  f,  klin.  Med.  2.  R.  5.  —  FLEiscHKn  u.  Penzoldt, 
Virchows  Archiv.  87.  S.  210.  —  A.  Frauhkei.  und  GErrKiir,  Über  die  Wir- 
kungen der  verdünnten  Luft  auf  den  Organismus.  Berlin  1883.  —  Ki.kjiitrrk 
Ütfl.  f.  klifl.  Med.  16.    H.  560.  —  B.  femer  May,  Ztft.  f.  Biologie.  30.    P.  1. 
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nabln  den  Mangel  an  Sauerstoff  in  den  Zollen  als  Ursache  davon  an.  Wir 
wollen  auf  die  Ergebnisse  dieser  inleressanten  Untersuchungen  nidit  weiter 
eingeben,  weil  die  Berechtigung  sie  auf  die  Zustande  von  chronischer 
Atemnot  am  MenscJien  zu  übertragen  noch  keineswegs  erwiesen  ist.  Es 
ist  eben  ansserordentlich  schwer,  hei  solchen  richtige  Versuchsergebnisse 
KU  erhalten.'} 

In  gewisser  Hiosicht  ähnlich  wie  bei  den  oben  besproclienen 
Zuständen  liegen  die  \'erliiltnisse  in  manchen  Fällen  von  Morbus 
BasedowH.  Sicher  haben  zahlreiche  dieser  Krauken  einen  völlig 
normalen  Stoffwechsel,  wenigstens  in  quantitativer  Beziehung,  aber 
bei  anderen  wechseln  doch  Perioden  eines  mittleren  Ernährungs- 
zustandes, sogar  des  Eiweissansatzes  mit  solchen  starker  Abmagerung. 
Und  diese  ti'itt  ein.  obwohl  der  Appetit  der  Kranken  gesteigert  ist, 
oft  bis  zn  hohen  Graden.  Eine  von  F.  Mf-LLERs^)  Kranken  von  nur 
29  Kilo  «tewicht  bfisste  Eiweiss  und  andere  Korperbestandteile  ein, 
obwohl  sie  täglich  68  g  Eiweiss  nnd  pro  Kilo  58  Kai.  mit  der 
Nahrung  zugeführt  erhielt.  In  solchen  Fällen  findet  also  zweifellos 
eine  krankhafte  Konsumptiou  statt  und  zwai'  sowohl  von  Eiweiss 
als  auch  von  Fett. 

(»fters  gelingt  es  selbst  bei  Kranken  mit  schwerem  Morbus 
Basedowii  Stickstoff-  und  Kaloriengleichgewicht  zu  erzielen  '),  wenn 
auch  dann  oft  ausserordentliche  Mengen  von  Eiweiss  und  stickstoft- 
fi'eien  Substanzen  zugeführt  werden  raussteii.  Sehr  interessant  ist 
nnu.  dass  in  Matthew'  Fällen  das  hohe  Eiweissbedürfnis  wegfiel, 
nachdem  die  Struma  bis  auf  die  zum  Leben  notwendigen  kleinen 
Reste  entfernt  war.  Also  die  ?jxistenz  der  pathologisch  veränderten 
Thyreoidea  im  Körper  hatte  diesen  Einfluss  auf  den  Stoffwechsel, 
steigerte  das  Eiweiss-  und  das  Kalorienbediirfnis  ganz  wesentlich. 
Das  ist  dadurch  noch  zur  Evidenz  nachgewiesen,  dass  operierte 
Kranken  mit  Morbus  Basedowii,  welche  nunmehr  bezüglich  ihres 
Eiweissumsatzes  durchaus  mittlere  Verhältnisse  boten,  annähernd 
wieder  die  alte  Stickstoffausscheidang  zeigten,  als  ihnen  (ihre  eigene) 
Schilddrüsensubstanz  verabreicht  wurde.  .\ucb  der  Gaswechsel  ist 
bei  diesen  Kranken  auffallend  hoch.^)  Dazu  passt  vollkommen,  dass 
der  „respiratorische  Stoffwechsel"  hungernder  Kaninchen  durch  Thyre- 
oidektomie  herabgesetzt  wird  und  dass  sich  dies  durch  Zufuhr  von 


1)  S.  V.  NooBDEK,  Pftth.  d.  StofFwechsel».    S.  318, 

2)  F,  M&I.I.EJI,  Arch.  f  klin.  Med.  51.  S.  401.  —  Vgl.  Lv^riu,  Uhu.  Würs- 
burg  1880, 

3)  H.  ScHOLis,  Ztrbl.  r.  iclin.  Med.  1895.    Nr.  43/44.  —  M*ttbf.s,  KoDgreits 
f.  ionere  Med.  18!t7.    8.  232. 

4)  Macnos-Lkvt,  Berl.  klin.  Wehs.  1895.    Nr.  9(1. 
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Schilddriisensubatanz  ausgleichen  lässt')  Wenn  auch  für  den  Gas- 
wechsel  der  Kranken  vergleichende  Zahlen  in  dem  Sinne,  -wie  sie  Mat- 
THES  für  den  Eiweissunisatz  erhob,  d.  h.  vor  und  nach  der  Operation 
fehlen,  so  darf  man  doch  die  Oxydationen  sicher  als  abnorm  hoch  an- 
sehen, weil  die  Zahlen  auch  für  den,  welcher  sich  sonst  gegen  Mittel- 
werte skeptisch  verhält,  wirklich  auffallend  sind.  Das  stimmt  also 
sehr  gtit  mit  dem  schon  früher  ^}  von  F,  Müllek  hervorgehobenen  Ver- 
halten des  Stoffwechsels;  neben  Ei  weiss  wird  bei  bestimmten  Fällen  von 
Basedowscher  Krankheit  auch  ohne  dass  Unterernährung  besteht,  viel 
Fett  zerstört,  die  Erhöhung  der  Zersetzungen  unterscheidet  sich  also 
dadurch  von  der  im  Gefolge  des  Carcinoms  beobachteten,  ja  vielleicht 
ist  die  Störung  des  Eiweisszerfalls  hier  überhaupt  sekundärer  Natur.  ■') 

Soviel  ich  sehe,  ist  die  Frage  nach  dem  Verhältnis  von  Eiweiss- 
iindFettzerstörung  gegenwärtig  für  den  Morbus  Basedowii  ebensowenig 
sicher  zu  beantworten,  wie  für  die  oben  genannten  „kachektischen" 
Krankheiten  und  die  nachher  zu  erörternden  Wirkungen  des  Schild- 
drüsensaftes, nie  vorliegenden  Beobachtungen  reichen  hierfür  ein- 
fach deswegen  nicht  aus,  weil  sie  die  thermischen  Verhältnisse  nicht 
genügend  in  Rechnung  ziehen,  und  davon  hängt,  wie  Ecbnee  nns 
lehrte,  ausserordentlich  viel  ab. 

Ei  weiss  und  Pet.tumsafü  ßestaltrn  sieh  boi  Basedowscher  Kranklieit  wie 
bei  aljerniätssigpm  Zustrom  tler  von  der  ThjTPoiflea  abgeschiedenen  Stoffe 
zu  Kreislauf  OmJ  Stoifweclisel.  Zufuhr  von  Schilddrüsen  Substanz 
von  Magen  oder  Uiiterhautgewebe  aus  steijrert  die  Eiweiss- ■•)  und  die  Fetf- 
zersctKurig*)  bei  gesunden  Menschen  und  Tieren:  beides,  wie  scheint,  bei 
verschiedenen  Individuen  verschieden  stark.  In  einer  Reihe  von  Beobach- 
tungen konnte  durch  sehr  j-eichüche  Ernillirung  dieser  Stoifzerfall  gehemmt 
werden.  Über  ilie  Beziehung  von  Ei  weiss-  und  Fettzersetrang  zu  einander 
lässt  sich  ein  endgültiges  Urteil  noch  nicht  abgeben.  An  SchöKuori'F» 
Hund  hatte  die  Darreichung  von  Schilddrflsensubstanz  zunächst  keinen 
Einfluss  auf  die  Zersetzung  des  Eiweisses,  sondern  anfangs  stieg  nur  der 
Verbrauch  von  Fett  und  erst,  wenn  dieser  einen  gewissen  Grad  erreicht 
hatte,  auch  der  des  Ei  weisses.  F.  ¥oits  gleich  vortreffliche  Versuche 
sprechen  dafür,  „dass  durch  .Todothyrin  die  Eiweisszersetzung  unmittelbar, 
nicht  c.vM  indirekt  durch  den  Ausfall  einei'  gewissen  Menge  von  Fett  be- 
eintlu.sst  wird".     Hier  ist  also  noch  Aufklärung  notwendig.    Scholk  sah^) 


1)  Maiku,  Beiträge  zur  Kenntnis  des  Stofl'wefbselÄ  theyreoectomirt«r  Ka- 
ninchen.   Dies.    Würzburg  1!KX)  (unter  Gürbek  gearbeiteti. 

2)  F.  Mi}i.i.ER  1.  c. 

3)  F.  MifLi.EB,  Koogr.  f,  innere  Med.  1897,    8,  239. 

4)  Lit,  bei  Schönborkf,  Pflügers  Arch.  67.   S.  396  uud  Voit.  Ztft.  t  Bicd. 
m.    S.  118, 

6)  IM.  bei  F.  Voit  1.  c. 

8)  Satow,  Kongr,  f.  innere  Med.  1902,    B,  47-^. 
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lifi  Kretijifii  nur  den  Feflbostanfl  abnedmen,  die  Bjiweisszersetzung  unver- 
iindert  bleiben 

Die  Einwirkung  der  Schüddröse  auf  den  Umsatz  von  Ei  weiss  und 
Fett  ist  Tiicbt  das  einzige,  was  sie  im  Körper  besorgt.  Schon  viel  früher 
lernte  man  andere  I-^unktionen  derselben  kennen.  Wird  niliidirli  das  Gewebe 
der  Thyreoidea  vrdlstlindig  aus  dein  Getriebe  des  Stoffweelisels  entfernt,  so  , 
Stelleu  sieh  einnuil  schwere  Erscheinnnseii  von  seilen  des  Nerveiisystema, 
und  weiter  solche  der  OrganernilhrunK  ein.')  Ol)  die  einen  oder  anderen 
stilrker  in  den  Vordergrund  treten,  hilngt  von  mehreren  Momenten,  sicher 
vom  Alter  des  Individmims  und  von  der  Schnelligkeit  nb,  mit  der  die 
Scbibldrdsenfunktion  ausfallt.  Bedingung  aber  ist.  dass  das  Gewebe  der 
Thyreoidea  vollstämlig  entfernt  wird,  d,  h.  es  müssen  Ilauiit-  und  Neben- 
drüsen degeuiTiert  hi'/..  e.'tstirpiert  -sein.  Ge.schieht  das  sehr  raseb.  so  stellen 
sich  Ziffern  und  eigentündiche  Kram|>faufal]e  ein,  welche  denen  der  Tetanie 
ilhnlich,  mit  ihnen  jedoch  nicht  identisch  sind,  ^)  Zuweilen  werden  gleich- 
zeitig Teinticratursteisjungen  betdiacbtet.  Die  Kr;ini|)fe  können  dieAtniungs- 
muskubalnr  ergreifen  und  den  Tod  zur  Folge  haben. 

Füllt  dagegen  die  Sfhilddrüsenfunktion  allmilhlich  aus,  oder  ist  die 
erste  Zeit  naili  völliger  Exstirpation  durch  Kunsthilfe  (Transplantation  von 
Thyreoidea,  Injektion  von  DrQsensatt)  überwuitden,  so  beobachtet  man  Er- 
nilhrungsstörungcn  an  Haut,  Nftgeln,  Knochen  und  anderen  Organen,  besonders 
am  Hirn.  Die  Haut  wini  dick,  schwer  verschieblich,  gedunsen;  ein  muein- 
fthnlicher  Körper  samnjelt  sich  im  Korinm  an,  die  Bindegewebsfasern  ver- 
dicken sich,  die  Haare  fallen  aus.  Dazu  treten  »Störungen  der  Inlelligenz; 
motorische  Schwäche,  Lülimuugen  und  SensihilitStsstörungen  begleiten  den 
geistijfen  Stumjifsinn.  Und  wenn  die  Schilddrüse  bei  noch  wachsenden 
Individuen  vollständig  entfernt  wiril,  so  kann  *ogar  das  Waclistum  vfillifj 
aufhören. 

Alle  diese  Folgeerscheinungen  haben  nun  die  gnisste  .Ähnlichkeit  mit 
denen  des  M>',vödem8,  jener  eigentümlichen  Krankheit,  welche  in  einzelnen 
Lfindern  (z.  B.  England,  Schweiz)  unzweifelhaft  häufiger  vorkommt  als  in 
anderen,  in  der  deutschen  Ebene  z.  B.  recht  selten  ist.  Auch  ■inm  Kretinis- 
mus bestehen  zahlreiche  Beziehungen.  Das  ist  von  um  so  grösserer  Be- 
dentunjf,  als  ,iuch  bei  diesen  beiden  Kraiikheitszuständen  die  Thyreoidea 
fehlt  oder  erkrankt  ist.  Die  Unterscliiede  der  Symptomenbilder  dürften 
mit  wechselnder  Intensität  und  Art  der  SehilddrQsenläsion  sowie  mit  der 
sehr  verscliiedenen  Zeit,  den  verschiedenen  Lebensaltern  zu  erklären  sein, 
innerhalb  deren  sie  sich  entwickeln.  Wir  haben  jetzt  das  Recht,  die  drei 
Zustände  gemeinsam  und  als  Folgen  mangelhafter,  beziehentlich  fehlender 
SchilddrüsonfnuKtion  zu  betrachten.  Sie  entstehen,  wenn  die  von  der 
Thyreoidea  dem  Kreislauf  übergebenen  Stoffe  im  Getriebe  des  Stott'wandels 
ausfallen. 

Auf  eine  verstürkte,  beziehentlich  krankhaft  veränderte  Funktion  der 


1)  Zu Btimnien  fassende  Monographie  mit  grossem  LiteraturverzeichiiiB  von 
C  Ä.  Evr.vLD  in  Nothnagels  Handbuch.  2'd.  S,  587.  —  v.  EisEijiniSKo,  Dentscha 
Cliirurgie.    Lieferung  .Ä 

2)  F.  .SCHiLTÄE  in  der  Dorpiiter  Diss.  v.  SfiiWAaz  1888.  —  Käst,  Kongr. 
f.  innere  Med.  1S9C.    S.  161. 
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SciiiWdriise  dürfte  vielleicht  die  Entstehung  iles  Morbus  Rasedowii') 
7urtlckzufüliren  sein.  Für  diese  Anftassun«  st>richt  vor  allem  die  Tiitsaclie, 
(iitss  Exstii]>iitioii  eines  beträclitliclien  Teils  der  Tliyreoidea  in  einer  stnnzen 
Reüie  von  Fällen  die  Erscheinungen  der  Krankheit  besserte,  und  dass  über- 
reichliche Zufuhr  von  Scliildd  ruscus  übst  anz  bis  zu  t'iiicni  gewissen  Grade 
ähulichu  Erscheinungen  zu  erzeugen  vermag.  Diese  hetreft'en  alle  nii'ifjlichen 
Organe,  fjine  SchwellunK  der  Thyreoidea,  Tachykardie  und  Her(!]ialpitiitinnen, 
Ksophthalmos,  ein  t'einschliigiger  Trenmr  sowie  Alterationen  des  seeliBclieii 
Befindens  und,  wie  wir  sehen,  oft  auch  iles  Erniihrungsx.ustandes  sind  die  Haiiid- 
sytuptome;  daran  scldiessen  sich  viele  andere  in  buntester  Reihenfolge  und 
Auswahl  au.  Langsamer  und  schneller  Verlauf''),  leichteste  und  schwerste 
Falle,  die  (frössten  Verschiedenheiten  kommen  vor. 


Dil*  qtitilitatiTen  Stöniiigeii  des  Zerfalls  der  KSrpersubstanz. 

Wie  bereits  mehrfacli  hervorgehoben  werden  rausste,  haben  wir 
schon  anf  physiologischem  Gebiete  nnr  geringe  Kentitnisse  über  die 
Zwischen  Stadien,  web'he  die  KiSrper  Substanzen  dnrch  laufen  elie  sie 
hocbo-xydiert  in  deu  Awsscbeidtingsprodukteu  erscbeiaen.  Natnrgemäss 
wissen  wir  aiif:b  über  die  krankhaften  Störungen  dieses  , interme- 
diären Stoffwechsels"  niclit  viel,  denn  wenn  irgendwo,  so  ist  auf 
diesem  Gebiet  ein  Fortschreiten  nur  möglich  bei  eingehender  Kenntnis 
der  normalen  Verhältnisse. 

Theoretisch  würde  sich  die  Darlegung  so  gestalten  müssm.  dass 
wii*  den  Abbau  der  einzelnen  Substanzen  verfolgen.  Doch  reichen 
für  die  Durchführung  einer  solchen  Betrachtung  unsere  Ketsntnisse 
längst  nicht  aus.  Wohl  können  wir  >!unächst  über  das  Ei  weiss  etwas 
sagen  —  also  ausgehen  von  dem,  was  zersetzt  wird.  Nachher  aber 
müssen  wir  in  erster  Linie  die  auftretenden  Stoffe  besprechen,  weil 
nicht  immer  klargestellt  ist,  aus  welchen  MuttersnbstAnzen  sie  stattmien. 

Vom  Nahruui^sei weiss  wissen  wir  aus  der  Physiologie  mit  Sicherheit, 
dass  sehr  schnell  ein  stickstoffreicher  Komplex  abgespalten  wirrl,  welcher 
in  AnimoniakverbindunKen  übergeht.  Aus  diesen  wird  durch  Synthese 
Harnstoff  hergestellt  (wohl  in  der  Leber).  Nur  ein  kleiner  Rest  vorlilsst 
de-n  Körper  in  Form  «les  Ammoniaks.  Darauf  ist  spater  einzugehen.  Nach 
verbreiteten  Vorstellungen  kommen  von  dem  mit  dem  Harn  ausgesclsiedenen 
Stickstort  etwa85Proz.  auf  den  Harnstoff,  2  bisöProz.  auf  Atnmoniak,  die 
übrigen  10  Proz,  auf  verschiedenartige  Bestandteile,  ivelclie  in  der  Zukunft 
wahrscheinlich    erhebliches  Interesse    für   den  Physiologen   wie  Pathologen 


1)  Statt  einzelne  Abhandlungen  anzuführen,  verweisen  wir  auf  die  Mono- 
graphie von  Möarcjs  in  Nothnagels  Handbuch  22  mit  nusführlichem  Liternttir- 
veraeichnis. 

2i  Viele  wichtige  Beobachtungen  Ober  die  Krankheit  in  der  interee^tanten 
Abhandlung  von  F.  MCij^ku,  Arch.  f.  klin.  Med.  51.    S.  336. 
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gewinnen  werden,  die  wir  voirrst  aber  noch  bei  unserer  Besprechung  ans- 
lassen  ilfti'fen.  weil  über  Störungen  in  der  Entstehung  dieser  KOrjier  nichts 
bekannt  ist.  Die  Harnsäure  wird,  als  von  den  Nukleineu  abstammeml. 
gesondert  besprochen  werden.  Man  iniiss  auf  diesem  Gebiete  noch  auf 
mancherlei  ÜbernischuiiKen  gefasst  sein.  Ist.  doch  neuerdings  sogar  be- 
hauptet worden,  da'ss  der  Harnstoff  nur  50  Proz.  des  Harnstick.stofi's  in 
Besclilaff  nehnte, ')  Es  ist  nicht  meine  Aufgabe,  auf  diesen  Punkt  einzu- 
gehen. Mancherlei  Redenken  liegen  gegen  diese  neue  Vorstellung  vor.''') 
Die  Entscheidnntr  der  Frage  ist  för  die  Pathologie  iiatnrlieii  von  grösster 
Bedeutung. 

Ob  der  Abbau  des  Eiweisses  innerhalb  des  Organisnjus  über  die 
gleichen  Stufen  geht,  wie  die  Aufspaltung  desselben  im  Darm  (Albu- 
mosen.  Peptone,  Amiiioisäuren  1.  ist  für  die  Physiologie  zunächst  noch 
nicht  entschieden.  Unter  krankhaften  Verhältnissen  kommt  eine 
hydrolytische  Aufspaltung  des  Eiweisse.s  mit  Bildung  vonAlbumosen 
lind  Aminosäuren  sicher  vor.  Das  wissen  wir  jetzt  mit  voller  Sicher- 
heit einmal  durch  die  Unter.snchungen  über  die  Zersetzungen  im 
fiebernden  Organismus  und  ferner  durch  die  Erfahrnngen  über  die 
Selbstverdauung  (Autolyse)  der  Organe. 

Die  Art  des  Eiweisszerfalls  im  Fieber  wird  in  einem  späteren 
Kapitel  dargelegt:  tatsächlich  scheiden  Fiebernde  mit  dem  Harn 
fast  immer  weit  vorgeschrittene  Albumosen  ans.  Über  den  Umfang 
der  hydrolytischen  Eiweissspaltung  im  Fieber  lässt  sich  vorerst 
nichts  sagen,  weil  wir  keinerlei  Vorstellung  darüber  haben,  wieviel 
von  den  im  Körper  entstehenden  Eiweissspaltungsprodukten  weiter 
zersetzt  wird  und  welcher  Brachteil  unverändert  den  Organismus 
verlässt. 

Werden  Organe  entweder  aseptisch  oder  unter  Zusatz,  von 
Stöfi'en,  welche  die  Tätigkeit  der  Bakterien  hemmen,  bei  Körper- 
temperatur aufbewahrt,  so  wird  ihr  Eiweias  durch  die  Wirkung  aus 
den  Stellen  stammender  Enzyme  hydrolytisch  gespalten.^)  Albumosen 
und  Peptone  hat  mau  dabei  nicht  gefunden,  offenbar  deswegen,  weil 
dieselben  schnell  weiter  gespalten  werden  zu  Aminosäuren,  basischen 
Körpern ,  fetten  Säuren ,  Schwefelwassei'stoff  und  Kohlenwasser- 
stoffen. Die  Nukleoalbumine  zerfallen  dabei  in  Eiweiss  und  Nuclein- 
säure;  aus  letzterer  bilden  sich  Phosphorsänre  nnd  die  Purinbasen. 
Sehr  interessant  ist  es,  dass  die  Enzyme  jeder  Zellart  auf  das  Ei- 
weiss der  betreffenden  Zelle  bei  weitem  leichter  und  stärker  einwirken 
als  auf  fremdes  Eiweiss. 

Es  ergibt  sich  also,  dass  zahlreiche  Arten  von  Zellen  des  tieri- 


1)  O.  Monn,  7m.  C  Biol.  44.     S.  V2\. 

2}  Vgl.  W,  Cameksb,  Mooatsaclirift  f.  Kinderheilkunde. 

3;i  Vgl.  S.iLK0W8Ki,  DeutBcbe  Klinik.    Bd.  11.    S.  147. 
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scheu  Körpers,  nicbt  mir  die  Drüsen  des  Verdauungskauals  Enzyme 
entlialten,  welche  das  Eiweiss  hydrolytiscli  zu  spalten  imstande  sind. 
Zu  erörtern  ist  uur  noch,  ob  im  normalen  Stoffwechsel  und  unter 
krankhaften  Verhältnissen  durch  die  eignenKräfte  des  Organis- 
mus die  genannten  Arten  von  Zersetzungen  tAtsäclilich  eingeleitet 
werden.  "Über  die  Verhältnisse  der  Norm  zu  reden,  ist  nicht 
unsere  direkte  Aufgabe.  Aber  man  kann  tatsächlich  auch  noch 
nichts  Sicheres  darüber  sagen.  Denn  daraus,  dass  wir  die  Zwischen- 
produkte im  gesunden  Kürper  und  seinen  Sekreten  nicht  linden,  darf 
nicht  geschlossen  werden,  dass  sie  nicht  entstehen:  sie  könnten  ja 
eben  durch  die  Kräfte  des  normalen  Organismus  sofort  weiter  zer- 
setzt werden.  Dafür  lässt  sich  vor  allem  als  sehr  gewichtiger  Grund 
anführen,  dass  man  auch  unter  Umständen,  unter  denen  innerhalb  des 
Körpers  sicher  gi-osse  Mengen  von  E^iweiss  hydrolytisch  gespalten 
werden,  Aminosäuren  überhaupt  nicht  (so  z.  B.  während  der  Pneumonie) 
oder  nur  unregelraässig  und  oft  in  relativ  geringen  Mengen  (Phosphor- 
vergiftung, akute  gelbe  Leberatrophie)  im  Harn  findet.  Tat^^ächlich 
scheint  im  tierische  Kih-per  schnelle  Oxydation  zu  den  Endprudukt^'O 
eine  sehr  wichtige  Rolle  zu  .spielen. 

In  krankhaften  Zuständen,  bei  welchen  abgestorbene  Zellen  oder 
Fibrin  sich  selbst  überlassen  sind,  treten  nun  in  der  Tat  alle  die 
vorher  genannten  Produkte  einer  hydrolytischen  Eiweissspaltung  auf. 
so  in  Abszessen,  bei  Lösung  der  Pneumonie '),  bei  akuter  gelber 
Leberatrophie  und  bei  Phosphorvergiftung.  Bei  diesen  Krankheits- 
zuständen  gehen  die  innerhalb  des  Organismns  gebildeten  Albumosen 
und  Peptone  mitunter  auch  in  den  Harn  über. 2)  Stadelmank^  gibt 
eine  vortreffliche  Übersicht  über  die  Krankheitsprozesse,  bei  welchen 
man  Albumosurie  beobachtet.  In  allen  diesen  Zuständen  spielen 
Mikroorganismen  eine  Rolle.  Man  müsste  also  zunächst  fragen, 
ob  nicht  diese  vielleicht  die  hydrolytische  Spaltung  des  Ei- 
weissmoleküls  hervon'ufen.  Das  ist  jedoch  wenig  wahrscheinlich. 
Denn  einmal  kommt  die  Fähigkeit,  Eiweiss  hydrolytisch  zu  spalten, 
keineswegs  allen  Mikroorganismen  zu.  Vor  allem  aber  wissen  wir 
durch  F.  Müller,  dass  das  pneumonische,  bakterienreiche  Exsudat, 
solange  die  Leukozyten  in  ihm  nur  spärlich  vorhanden  sind,  keine 
Neigung   zu  autolytischem  Zerfall    zeigt.     Da  nun  ausserdem  die 


1)  F.  Müu.ER,  Ba»ileT  nattirforichenrte  OMellsfhaft  1901.    Kongr.  f,  innere 
Med.  1902.     K,  192.  —  Simon,  Arch.  f.  klin.  Med.  70.     B.  604. 

2)  För  PoeumraJc  h.  Ito,  .\rch.  f.  klin.  Med.  71.  S.  2ft.  —  Für  die  Phoa- 
phorvergiftung  findet  sich  die  Literatur  1^.  396. 

3)  Stadf.t.makk',  Uatereiichungeii  Ober  Peptoourie.    ^X'ieabadeti  18Ö4. 
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Leukozyten  sowohl  wie  die  Zellen  lier  <iewebe  eiwei^sspaltende 
Enzyme  enthalten,  und  da  vor  allem,  wie  oben  erwähnt,  autolytische 
Prozesse  ohne  jede  Mitwirkung  von  Mikroorganismen  vorkommen,  so 
dürften  die  pathologische  Eiweissspaltungen  in  der  Regel  durch 
die  Körperzelleii  selbst  eingeleitet  werden. 

Bei  der  Rückbildung  des  puerperalen  Uterus  zerfallen  die 
Muskelfayern  ebenfalls  autolytisch ')  und  die  Abbauprodukte  gehen 
in  den  Harn  über.'-') 

Die  Befunde  hei  den  Erkrankungeti  des  Leberparenchyms  sind 
recht  verschiedene.  In  manchen  Fällen  können  alle  Veränderungen 
der  stickstoffhaltigen  Endprodukte  fehlen  —  wahrscheinlich  konnnt 
es  auf  die  Ausdehnung  der  Erkrankung  an.  Andrerseits  zeigen 
schwere  Fälle  die  einschneidensten  Alterationen:  wir  werden  auf 
diesen  Punkt  bei  der  Besprechung  des  Ammoniaks  nochmals  eingehen. 

Seit  Fkekichs'  berühmten  Untersuchungen  hat  das  Auftreten 
der  Aminiisänren  bei  Lebererkrankuugen  die  Aufnierkssamkeit  der 
Arzte  auf  .^^ich  zu  ziehen  nicht  aufgehört.  Mau  führte  dasselbe 
früher  darauf  zurück,  dass  die  erkj'ankte  Leber  diese  Substanzen 
nicht  mehr  in  Harnstoff  überzuführen  imstande  sei.  In  der  "2.  Auf- 
lage dieses  Lehrbuches  {S.  359)  ist  bereits  au.seinandergesetzt,  warum 
diese  Auschauuug  wenig  für  sich  hat  und  da.ss  das  Auftreten  der 
Aminosäuren  im  Harn  viel  wahrscheinlicher  auf  einen  eigentümlichen 
Zerfall  der  Drüse  —  eben  auf  eine  Autolyse  zurückzuführen  ia\. 

Gerade  bei  Phosphorvergiftung  und  "akuter  gelber  Leberatrophie 
findet  man  sehr  verschiedenartige  Zei-setzungsprodukte  de.*  Eiweiss- 
moleküls:  selten  echtes  Pepton  im  Sitnie  von  Kühne''),  häufiger 
Albumosen '),  Leucin,  Tyrosin,  Paraoxyphenyle.ssig.-iänre,  Oxymandel- 
säure,  Lysin. -^j  Die  Menge  dieser  Sub.stanzen  en-eicht  sogar  im 
Blut  zuweilen  recht  hohe  Werte,  so  hohe,  dass  die  Körper  nicht 
allein  aus  der  Leber  stammen  können,  sondern  auch  anderen  tieweben 
(Muskeln?)  ihren  Ui'sprung  verdanken  müssen. 

Sehr  erhebliche  Schwankungen  macht  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen die  Bildung  und  Ausscheidung  des  AntmoDiaks.  Während 
beim  Gesunden  2  bis  &  Pmz.  des  Öesamtstickstoffs  in  die.ser  Form 


1)  Lanijsteis  u.  Nkcbaieu,  Münch.  med.  Wehs.  1W2.     t^.  124{). 

2)  EnnüTRO.i[,  Ärch.  f.  (Synäkologie.  63.    R,  695. 

3)  Stadei.shxn,  ÜntersuchttDgen  i5ber  Peptoourie.  Wiesbiidon  1S!M.  8.  HO. 
"MiUBA,  Vireh.  Arch.  101.    ».  317. 

4)  MAisjfKH,  Präger  Vierteljahrsaehrill.  N.  F.  3,  S.  75.  —  v,  J.vKHit,  Ztft. 
f.  klin.  Med.  6.    S.  413.  —  Robitschek,  Deutsche  med.  Wi-hs.  1893.    Nr.  24. 

5)  Nei-iieimi  n.  Ku-hteb,  Deutsche  med.  Wehe,  IfflU.    Nr.  14. 
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ausgeschieden  werdt-n  '),  finden  wir  bei  KrankheitbQ  ganz  sndiere 
Zahlen;  so  verlitssen  /..  B.  bei  akuter  Leheratexiphie  37  Proz.  des 
gesamten  Stickstoffs  den  Eürper  iu  Form  von  Ammoniaksatzfn. 

Die  erhöhte  Ausscheidung  von  Ammoniak  hängt  nno  nicht  ab 
ruu  einer  erhr>bten  Entstehung  dieses  Körpers  im  OrganümBs.  Dm 
kann  man  mit  Sicherheit  sagen,  denn  die  Znfahr  tod  Ammaüak- 
stUztn  organischer  Säuren  steigert  Dicht  »der  nur  'g^nz  onbedentfiiid 
seine  Ausscheidung  mit  dem  Ham.^  Ammoniak  ist  fielmehr  ein 
Sänreindikator.  Es  dient  dem  fM-ganismos  des  Fleischfrtrs^rs  und 
des  Menschen  unter  anderem  daza,  um  die  so  gefitbrlJelieD  Sioren. 
welche  eingefhhi-t  werden  oder  im  Getriebe  des  Stoffwandels  eDt- 
stehen,  zu  neutralisieren.'}  Dadnixb  erhält  er  »dl  sein  zur  Um- 
setzung der  Kohlensäare  notwendiges  fixes  Alkali  wenigstens  zum 
gi'osseo  Teil 

Walteb  &ad  beim  Hdd<)  nach  Zufuhr  yod  Salzaiare  drei  Viertri 
derselben  durcb  Awmtrtwialf  ^JM-kt:  ,An  Best  lutt  teils  xar  Eriiftbaag  4rr 
Aeidltät  de^  Uams  fedieot,  teQs  wahrscbrinlich  eise  genagt  Entsiehaag 
fixer  Alkalieu  ans  den  Blute  bewirkt^;  dem  emtiifttiheai  war  aark  dicr 
Kohlensäure^ebalt  des  Biotin  um  aonUierDd  10  Tolainprozeiilp  TtiaiiiMiart. 
Wo,  in  T^elcbeo  OrtraD«.i)  die  N'eatraltsation  stattfindet,  «issen  wir  aicM. 
Herkv-ürdigerwei-e  bat  KsArs  bei  schwerer  Slorevergiftaag  imBlat  kcia 
Animuuiak  nachw(^is«n  kOoneB.^) 

Demnach  bedentet  eine  Vennehrnng  des  Ammoniaks  im  Harn 
nicht  eine  giesteigerte  BUdoog  desselben  tnnerbalb  des  Orgamsmn^, 
sondern  eine  erhöhte  Sättrebildang.  Die  Säuren  nehmen  es  eben  vor 
der  Hanistofisynthese  in  Be&cblag  und  hindern  so  dieselbe.  Wir 
finden  eine  relative  VenDehning  des  AmmoDiaks  schon  beim  Ge- 
sunden in  d>fm  Malie,  wie  die  TegetabOien  in  der  Nahrung  ziiräck- 
treten  und  da^F'leiecb  rorwiegt.  Kein  Wunder,  denn  das  Eiweis« 
Uefert  ja  eine  naure  Asche.  Femer  immer  im  Gefotg«  tob  Zerfall 
des  ZelleiweisseB  —  auch  hier  tolden  sicIj  ja  Sliireii  der  ver- 
«cAdedeostea  Art.  Sehr  bftnfig  und  btark  ist  di^  BUdong  organi- 
sdier  Sinren  bei  zahlreicbea  Filka  TW  Diabeten  —  wir  werden 


t)ULhäw.  SmmamK,  Fmth.  i.  Hl«ilw»toh     &  «3. 

2)  HAuaxvouicx.  Anfa.  £  exp.  Patii.  10-  S,  12&.  ~  I^AUumma,  ZA.  1 
pliy.  ClMane.  I.  B.  I  —  J.  Mivk,  Ebe»dbt.  2.  B.  'S*.  —  OmJkmk,  Afcfc.  t 
*xp.  Pub.  12.  K  7«  -  Vgl.  Brm-r.  Kimprm  (  uuKte  Uta.  ISW.  (i  SOOl 
yrnt-nam*  Attk.  143.    &  1  o.  ZOt.  t  BinL  3«. 

3)  WAvnm,  Afdb.  t  aif.  Patk  7.  .",  148.  —  BaonsHSHns  Ebw4a  & 
S-  1.  —  VUiiMXtmoKM,  EhcBia.  38.    ft  00. 

4)  F.  Kum  ia  E^rifateMi  4«  allffea.  PaÜMl.  mm  Lai«n«fe  vU  Ortcf- 
tag  ISBQ. 
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daraaf  üoch  besonders  eiogehen.  Auch  im  Fieber  wird  eine  abnorme 
SäiUTUng  des  Körpers  als  das  Gewölinliche ')  angesehen. 

Mancherlei  chronische  Krankheiten  weisen  ebenfalls  eine 
solche  auf,  besonders  solche  der  Leber.  Die  Phosphor  Vergiftung 
zeigt  in  der  Regel  eine  relative  und  absolute  Vermehrung  des 
AmmoniakstickstoÖs;  die  Grösse  der  Steigerung  ist  sehr  verschiedfii  -- 
bis  17  Proz.  hat  man  gesehen! 

In  den  meisten  dieser  Fälle  ist  also  die  Vermehrung  des  Ammo- 
niaks, wie  auch  wir  glauben,  ein  rein  sekundtor,  reparatorischer  Vor- 
gang. Primär  ist  das  Vorhandensein  von  säuren.  Darii her  kann 
kein  Zweifel  besteben,  und  wem  solche  auftauchen,  der  erinnere  sich, 
dass  starke  Znfuhi'  von  Alkali  bei  solchen  Zuständen  |z.  B.  Diabetes 2), 
Phosphorvergiftung  ^')]  die  Ausscheidung  des  Amutoniaks  ausserordent- 
lich beschränkt. 

Nun  fragt  es  sich,  welcher  Art  sind  diese  Säuren,  wie  und  wo 
entstehen  sie?  Am  besten  unterrichtet  sind  wir  über  die  Vergiftungen, 
zunächst  iiatürlicli  über  dii'  mit  Mineralsäuren.  Denn  hier  dient  ja 
das  Ammoniak  nur  dazu,  um  diese  zu  neutralisieren.  Doch  erscheinen 
auch  bei  der  Phosphorvergiftung  die  Verhältnisse  einigermaßeu 
durchsichtig,  denn  bei  ihr  zerfallen  grosse  Mengen  von  Zelleiweiss 
und,  wie  die  enorme  Steigerung  der  StickstofFausscheidung  erweist, 
geht  dessen  stickstoffhaltige  Komponente  auch  in  den  Harn  über. 
Dabei  enfc^tehen  Schwefel-  und  Phosphorsäure  in  erheblichen  (Quan- 
titäten, dazu  konunen  Fleischmilchsäure  und  aromatische  Oxysäuren. 
MüNZEK  hat  berechnet,  dass  diese  Säuren  völlig  genügen,  um  die 
Quantität  des  ausgeschiedenen  Ammoniaks  za  erklären. 

Sehr  viel  verwickelter  liegen  die  Verhältnisse  bei  den  übrigen 
Zuständen,  Viele  von  ihnen  zeigen  ja  gleichzeitig  i-inen  abnormen 
Eiweisszerfall  und  dann  sind  natürlich  wiederum  die  Mineralsänreu 
von  Bedeutung,  aber  deren  Menge  ist  viel  zu  gering,  um  das  Ammo- 
niak zu  decken.  Es  macht  sich  also  die  Annahme  der  Enstehung 
arKuulücher  äSuren  notwendig.  Kka.ds'*)  erörtert  in  einem  höchst 
interessanten  Aufsatz  diese  Verhältnisse:  überall  besteht  in  den  Ge- 
weben die  Tendenz  zur  Entstehung  von  sauren  Produkten:  Kohlen- 
sänre,  Karbaminsäure  und  anderen  Substanzen.  Kohlen-  und  Karba- 
niinsäure  kommen  für  unsere  Erörterung  nicht  in  Betracht,  denn 


1)  Haixervobden,  Arcb,  f.  ox[ 
Arch.  143.    S.  1. 

2)  WoiJ-E,  Arcb.  f.  exp,  Pathoi.  21.    S.  138, 

3)  MÜN'ZER,  Eulenburgs  med,  Jnlirbflcher.  Ill 

4)  F.  Kiijii-s  I.  c. 


Piitliol.  12.    .S,  337.  —  Rumpf,  Virchows 


S.  5S7 


Die  Entstehung  organischer  Säuren.  39g 

jene  wird  andauerad  darch  die  Lunge  fortgenomuien,  and  diese  stets 
in  Harnstoff  umgewandelt.  Uns  interessiert  die  Frage:  Wie  kann 
es  im  kranken  Organismus  zur  Bildang  von  Säuren  kommen,  welche 
dem  Gesunden  fehlen?  Welche  sauer  reagierenden,  vom  Ammoniak 
neutralisierten  Körper  hat  man  denn  im  Harn  bisher  gefunden? 
Das  ist  natürlich  die  erste  Frage,  unsere  Kenntnisse  sind  gering, 
sie  beschränken  sich  fast  ausschliesslich  auf  fette  Säuren,  in  ei-ster 
Linie  Betaoxybuttersäure  und  Acetessigsäure. 

Merkwürdigerweise  wird  Fleischmilchsäure  verhältnismässig  recht 
selten  im  Harn  von  Kranken  gefunden.  Sie  entsteht  zweifellos  bei  der 
Tätigkeit  des  Muskels,  wird  aber  in  der  Regel  sofort  weiter  oxydiert  und 
geht  deswegen  nicht  in  Kreislauf  und  Harn  Ober.  Nach  Hofpe-Seylebs 
und  seiner  Schiller  Ansicht  ist  Milchsäureausscheidung  ein  Produkt  der  mit 
Sauerstoffinangel  verbundenen  Stoffwechselstämugen ,  jedenfalls  ist  sie  am 
Tier  durch  zahlreiche  Eingrifte  zu  erzeugen '),  deren  Gemeinsames  in  Ver- 
änderungen der  inneren  Atmung  liegt.  Die  verbreitetste  Vorstellung  leitet 
sie  ans  der  stickstoffreien  Komponente  des  Eiweisses  ab,  und  uns  möchte 
das  auch  durchaus  als  das  Wahrscheinlichste  erscheinen,  indessen  stimmen 
wir  F.  Kraus ^  darin  vollkommen  bei,  dass  gerade  gegenwärtig  sehr 
schwierig  zu  entscheiden  ist,  wie  weit  Eiweiss,  wie  weit  Kohlehydrate  in 
Betracht  kommen.  Denn  man  hat  die  nahen  Beziehungen  dieser  beiden 
Körper  doch  mehr  und  mehr  kennen  gelernt  Am  kranken  Menschen 
wurde  die  Ausscheidung  von  Milchsäure  bisher  beobachtet  bei  Phosphor- 
vergiftung *),  Trichinose*),  perniziöser  Anämie*),  schweren  Herzkranken*), 
akuter  gelber  Leberatrophie,  Typhus^.  Wenn  man  dazu  bedenkt,  dass 
am  Tier  auch  bei  Arsenikvergiftung  Milchsäure  entsteht  8),  so  ergibt  sich 
eine  bunte  Reihe  der  verschiedenartigsten  Zustände.  Keiner  von  ihnen, 
ausser  vielleicht  die  akute  Leberatrophie  und  Phosphorvergiftung,  zeigt  die 
Ausscheidung  von  Milchsäure  annähernd  regelmäßig.  Wie  und  wann  der 
Körper  bei  diesen  Krankheiten  im  Stoffwechsel  auftritt,  ist  vorerst  noch 
nicht  zu  sagen.  Sauerstoffmangel  liegt  jedenfalls  nicht  bei  allen  vor.  In 
einem  Teil  der  Fälle  ist  die  Leber  schwer  erkrankt,  und  das  könnte  zu 
Hypothesen  besonderer  Art  Veranlassung  geben.  Wir  werden  darauf  bald 
einzugehen  haben. 

1)  Hoppe-Seyi.eb,  Virch.  Festschrift.  —  Araki,  Ztft.  f.  phys.  Chemie.  15. 
S.  335  n.  54(5.  —  Zill^ssen,  Ebenda.  15.  S.  887.  —  Saito  u.  Katsi  yama,  Ztft. 
f.  phys.  Chemie.  32.    S.  214. 

2)  F.  Krads  I.  c. 

3)  ScHOLTZKS  und  KiEss,  Charit^-Annalen.  1869.  —  v.  Noordes,  8toff- 
wechselpathologie.    S.  294. 

4)  WiEBEL,  Her.  d.  d.  ehem.  Gesellschaft.  1871.    S.  139. 

5)  v.  NooRDKs,  Path.  d.  StoflVechsels.    S.  337. 

6)  Irisawa,  Ztft.  f.  phys.  Chemie.  17.  S.  340.  —  v.  Noorden,  Stoffwechsel. 
S.  317. 

7)  v.  Noorden,  Path.  d.  Stoffwechsels.    S.  220. 

8)  H.  Meyer,  Arch.  f.  exp.  Path.  17.    S.  304. 
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jene  wird  andauernd  durch  die  Luuge  fort^euuninien,  und  diese  stets 
iu  Harnstoff  umgewandelt,  uns  interessiert  die  Frage:  Wie  kann 
es  im  kranken  Organismus  zur  Bildung  vun  Säuren  kouimen,  welche 
dem  Gesunden  fehlen?  Welche  sauer  reagierenden,  vom  Ammoniak 
ueutralisierteu  Körper  hat  man  denn  im  Harn  bisher  gefunden? 
Das  ist  natürlich  die  erste  Frage,  Unsere  Kenntnisse  sind  gering, 
sie  beschränken  sich  fast  ausschliesslich  anf  fette  Säuren,  in  erster 
Linie  Betaoxybuttersäure  und  Acetessigsäure. 

Merkwdnligerweise  winl  Flcisi'limik'li.^ilure  vfiliältiüsniässig  n-clit 
selten  im  Harn  von  Krntikon  gefunden.  Sie  entsteht  üweifellos  hei  der 
Tätigkeit  des  Muskels,  win!  aber  in  tier  Rogel  sofort  weiter  oxydiert  und 
geht  deswegen  nieht  in  Kreislauf  und  Harn  ülier.  Nach  Hoppe-Seylees 
und  seiner  Schüler  Ansii^ht  ist  Milch.'jüureausscheidung  ein  Produkt  der  mit 
Sauerstoffmangel  verbundenen  Stoffweehselstörungen,  jedenfalls  i-t  sie  am 
Tier  durch  zahlreiche  Eingritic  zu  erzeugen  '),  deren  Geraeinsames  iu  \'er- 
änderungen  der  inneren  Atmung  liegt.  Die  verbreitetste  Vorstellung  leitet 
sie  aus  der  stickstotfreien  Komponente  des  Eiweisses  al),  und  uns  iriöchte 
das  auch  durehans  als  das  Walirscheinlichsle  erscheinen,  indessen  stimmen 
wir  F.  KflAUS")  darin  vollkommen  bei,  dass  gerade  gegenwartig  selir 
schwierig  zu  entscheiden  ist,  wie  weit  Eiweiss,  wie  vveit  Kohlehydrate  in 
Betracht  kommen.  Denn  man  hat  die  nahen  Beziehungen  dieser  beiden 
Kör|)er  doch  mehr  und  mehr  kenneu  gelernt.  Am  kranken  Menschen 
wurde  die  Ausscheidung  von  Milchsäure  bisher  beobachtet  bei  Phosphor- 
vergiltung  ^),  Trichinose''),  perniziöser  Anämie "J.  schweren  Herzkranken®), 
akuter  gelber  Leberatrophie,  Typhus").  Wenn  man  dazu  bedenkt,  duss 
am  Tier  auch  bei  Arsenikvergiflung  Milchsäure  entsteht*),  so  erpibt  sieb 
eine  bunte  Reihe  der  verschiedenartigsten  Zustande.  Keiner  von  ihnen, 
ausser  vielleicht  die  akute  Leberatrophie  und  Phosphorvergiftung,  zeigt  die 
Ausscheidung  von  Milchsäure  annähernd  regelmäßig.  Wie  uud  wann  der 
Körper  bei  diesen  Krankheiten  im  Stoffweeh.sel  auftritt,  ist  vorerst  noch 
nicht  zu  sagen.  Sauerstoffraanpel  liegt  jedenfalls  nicht  bei  allen  vor.  In 
einem  Teil  der  Fälle  ist  die  Leber  schwer  erkrankt,  und  das  könnte  zu 
Hypothesen  besonderer  Art  Veraidussung  geben.  Wir  werden  darauf  bald 
einzugehen  haben. 


1)  aippE-SKYl.KU,  Virch.  FestBeiirift.  —  Araki,  Ztft.  f.  phys.  Chemie.  15. 
8.  33ö  Q.  5W.  —  ZiLLEssfcs,  Ebenda.  15,  ??-  3Ö7.  —  ."^Arro  u.  K\rsv  va,m\,  Ztft. 
f.  pliys.  Chemie.  32.    8.  214. 

2)  F.  Kkacs  I.  c, 

3)  ScriüLTZKN  und  Kuras,  Cbarit6-Annalen.  1869,  —  v.  Noordesc,  StofT- 
wechselpathologie.    S.  294. 

4)  WiEBEL.  Ber.  d.  d.  cliem.  Geoellschaft.  1671.    S.  130. 

5)  V.  NotiKDiis«,  Path.  d.  StoffweehselB.     S.  337. 

6)  iBiwAVvi,  Zttt,  f.  phys.  Chemie.  IT.  S.  340.  —  v. NooRDBW,  StoUweohseL 
8.  317. 

7)  V.  NooHiH-af,  Path.  d.  HtoflWechBeU.    8.  ä2u. 

8)  H.  Meyer,  Arch.  f.  exp.  Path.  17.    8.  304. 
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Neupi-flings  bat  Rumpf  in  tiiiiem  scliwereti  Falle  von  Diabetes  mt'llitus 
Ätliyliilenmilchsäuri»  lieobactitet.  Auch  Propion-  und  Essifisifturt' 
fiel  ICH  zuvMnlen  in  den  Harn  über. 

Das  grösste  Interesse  knüpft  sich  aber  zweifellos  an  die  Beta- 
oxybuttei'säure,  denn  dieser  Körper  tritt  bei  Störungen  des  Stott'- 
wechsels  sehr  häufig  und  zuweilen  in  enormer  Mengf  auf  Durch 
Oxydation  gelit  aus  Oxybuttersäure  Acetessigsäure  hervor,  aus  dieser 
entsteht  Acet<jn.  Entsprechend  diesem  nahen  chemischen  Verhält- 
nis haben  die  drei  Stoffe  auch  biologisch  die  nächsten  Beziehungen 
zueinander.')  Alle  diese  Körper  verlassen  den  Organismus  durch 
die  Nieren,  ein  sehr  erheblicher  Teil  des  Acetons  dunstet  ausser- 
dem auf  der  Oberfläche  der  Lunge  ab  —  daher  der  bekannte  obst- 
artige Geruch  aller  Kranken,  bei  denen  viel  Aceton  entsteht 

Am  Gtsuiiilt'jj  werrtPi)  diese  „Acetonkörper"  •)  zu  Kohleusüure  und 
Wilsser  zersetzt,  nur  kleine  Sjiureti  von  Aceton  entgehen  der  Oxydation 
und  finden  -^ieli  aucli  im  iiornsalen  Hnrn.  Alle  ilrei  treten  aber  reiehlicU 
bei  zidilrcii-ben  Störunsjen  des  Stoffwechsels  auf):  im  Hunger-),  bei  vielen 
Friljen  von  Piabftes  ^},  Fiebernden''),  Carcinonikranken  *).  Audi  die  durch 
Plilorid/inversiftung^)  odt'r  Pinikreasexstii'pation ')  diabeti'^cb  f,'emaditen 
Hunde  kennen  Oxybuttersüure  ausscheiden  —  allerdings  gescJiielit  das  bei 
letzteren  idl'enhar  mir  ansserordentlicb  selten!  Dazu  koniinen  nocb  Kranke, 
bei  ilenen  diese  ilrei  Körjier  oder  auch  tiur  einer  von  ilmcii,  namentlich 
das  Acetüi),  unabhängig  von  einer  bestimmt  zu  charakterisierenden  Er- 
krankung auftritt.®)  Hierbei  selicint  vielleicht  zuweilen  die  Resnrpticiu 
giftiger  Substanzen  aus  dem  Dannkaiial  eine  grosse  Rolle  zu  spielen.  Früher 
war  man  geneigt,  die  Entstehung  der  Acetonkörjter  überhaupt  ganz  wesent- 
lich in  den  Dannkanal  zu  verlegen.  Davon  kann  jetzt  sicher  keine  Rede 
nielir  sein:  in  der  Regel  sind  die  Acetonkörper  ein  Produkt  des  inter- 
mediären Stoffwechsels. 

Bei  allen  diesen  Zustanden  begegnen  wir  der  Oxybuttersäure  und  ihren 
Abköunnlingen  durchaus  nicht  in  allen  Füllen.  Zwischen  abnormem  Ei- 
weisszerfall  und  der  Ausscheidung  jener  Stiuren  besteht  kein  Parallelismus. 
Weoteai'I)  bat  Tlutter.stture  im  Diabetes  sogar  bei  bestehendem  Stickstoif- 


11  über  dieselben  e.  WATaivonKi,  Die  Azetonkörper.    Btuttgart  1903. 
2}  Z.  B.  Lkhm.vsn,  f.  Mi!-i.i.KR  u.  A.  ViKiHi.nvs  Ärch.  131.  Snppl.  —  Kfnz, 
Ztft.  f.  Biol.  23.    S.  329. 

3)  SStadelmass,  Arcli.  f.  exp.  Patli.  17.    ^^.  419.    —    Mikkowski,  Ebenda. 

18.  8.  .^5.  —  KitiJS,  Ztfr.  f.  Biol.  20.     S.  1Ö5. 

4)  V.  J.\K8iii,  Acctonurie  u.  Diaceturie.  Berlin  1885.  Daselbst  zahlreiche 
BeobftchtungeQ  üb.  alle  diese  Zustande.  ^  Ki'ue  1.  e.  —  v,  NimtiDKN,  StofF- 
wechselpnthol.    K  2\9.  —  v.  Eni^ki-,  Ztft.   f.  fclia.  Med.  20.    8,  CU. 

ä)  G.  Klilsii-kukb,  Berl,  klin.  Wehs.  1880.    Nr.  40. 

(3)  V.  Mkri.s-i;,  Ztft.  f.  klin.  Med.  10.    S.  -131. 

7)  Minkowski.  Arcb,  f.  v\\<.  Poth.  31.    8.  85, 

.s)  j.vK*tK,  Ztft,  f.  kliu.  Med.  10.    S.  m\.    —    U'Hkxz,  Ztft.  f.  klio.  Med. 

19,  S.   IS.  —  KiiAUs,  Ergebuisfe  u.  .s  w.    S.  0)7. 
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E3n  wichdg^ts  IToment  llvr  das  Aafirvttra  der  Act:U>akörp«r 
atitäti  cme  maogeUiafte  Zer^tzunsr  vdo  Rohl^l^rdrmfeo  bei  starlMm 
FcttvulwAadk  za  sein.  Im  Hiioser  wäcb>t  die  M«Mig»  der  aos» 
gefldüedenea  Ac^tonkÖrper.  Beicbltch^  Darretcbang  toh  F<rU  stt-igert 
äe  ^en&ILs.  das  Wirkäam«;  >lsb«i  sind  die  IHM»  ^sreo.  ait-ht  das 
^tynniiL  Auf  Graad  dieser  und  öaer  Beike  aaderer  Er€»luraagva 
jetzt  am  raeisteo  dun.  «iie  Fettsjiiire  ab  dk  QueU»<  dw 
äcetookörper  anxnseben.  vibreod  bis  Tor  kurzem  Q^vb  das  Kiwetss 
als  der  Mntterkörper  galt  Idi  glanbe:  s»  langf  wir  di<^  vffeiibar 
sehr  weit  reicheuden  Beziehungeu  d«r  stickstoffnäeu  (»ruppTn  d«s 
Khreiases,  der  Eohlehydrate  und  Fette  zu  einaader  nicht  nikur 
kennen,  ist  noch  grusse  Vorsictit  >ies  l'rteiU  aih  riutze. 

Vorher  worden  schon  die  Zustände  erwihai,  welche  xu  einer 
TenMbrten  Entstehung  der  Acet<.<Qk()rper  Veranbssoii|^  geben.  B«i 
keinem  von  ihnen  entätetien  sie  annähernd  so  reldhlieh,  wie  bei 
schweren  Fällen  ¥on  Diabett«  mellittts.  tJewiss  hut  hier  eine  stark« 
Fettfleischdiät  erhebUcben  Einfluss  a»f  ihrt"  Menin--  Al>er  der  letzte. 
der  eigentliche  Grund  fui-  das  Auftrete«  der  Acetoiikörper  bei  Hia- 
betas  maaä  doch  als  anbekannt  bezeichnet  wei'deu.  In  uiauchen 
Ähweren  Fällen  sind  sie  eben  da.  in  anderen  fehlen  sie.  Und  wie 
merkwürdig  ist,  dass  man  sie  auch  beim  ,■;l■Lw^•l•^ten  !'aukre;isdia- 
betes  fest  stets  verniisst') 

Die  spezilisehe  Gütwirkonft  der  Acetoukilrjw'r  *^  wurtic  auluug^  >ehi 
hoeb  angeschlagen.  .letzt  weiss  mau,  dass  div  l>xyl)micr-  uu«.)  Atrtessii{. 
sAore  för  ^en  Organbraus  wesentlich  nur  uU  Sauren  in  Belnitlil  kommen, 
nnii  v»<'ll«ichl  kann  dies<»n  die  Krzeu^ux  vim  Niereiila?ioni'n  »ur  lA*t 
gelegt  werden.  Oa^  Aceton  wirkt  in  grossrn  ttatien  Aiinlieb  wie  die  Stoltf 
der  Alkoholgmppe,  d.  Ii.  es  fleugt  einen  ]{auK-h.  Möglieherweise  ist  dsis 
för  die  Erklärung  maiichur  Zustände  von  Müdigkeit,  z.  U.  l»i  Diirtnet^ 
kninkangeo  der  Rinder  von  Betlentuiig. 

Welche  Bedeutung  hat  nun  das  Auftreten  der  Säuren 
im  Stoffwechsel?  Unter  allen  UiusUinden  zeigt  es  eine  bftrÄchi- 
liche  Stdrang  desselben  an;   dabei   bleibt  zunächst  uneut^vliieden, 

Iwie  weit  überhaupt  ihre  Entstehung,  wit*  weit  nur  die  maiigelhafte 
Zersetzung  pathologisch  ist.  Weiter  entführen  die  Säuren  dem 
Organismus   immer  basisch   wirkende  Stoffe  ^s.  S.  397).    Deswegen 


1)  WnisTKiri),  Areh.  f.  eip.  Path.  34. 

2)  S.  dieselben  bei  Waldvogki,  1.  e, 

3)  LCtiijf.,  Dach  mündlicher  MitteiluDg. 

4)  Zusammen  fassendes  bei  '\\'.vi.pv<«i.»:i.  I,  e 
Ebebl.  Pathol.  Phyalologi.!.    3,  AnH, 


tl>i)- 


2:a 


26 


40-2  l«e  Emifinrng  und  «er 

kann  man  von  einer  wirklichen  Säurevergiftung  reden:  das  Krank- 
heitsbild der  „Acidosifi"  fest  um  schrieben  und  begründet  zu  haben, 
ist  NArNY>'s  grosses  Verdienst. 

Die  Frage  der  8 ä u r eve  rgi  ftu n g  hat  deswegen  erhebliches  Inter- 
esse, weil  bei  manchen  der  mit  Oxybuttei-säureaaascheidung  einher- 
gehenden Prfizesse,  vor  allem  bei  Diabetes,  zuweilen  aueh  bei 
Carcinom  und  intestinalen  Dyspepsien,  merkwürdige  Zustände  mit 
schweren  Nervcnei'scheinnngen  vorkommen,  welche  durchaus  den 
Eindruck  einer  Intoxikation  machen;  das  Koma  diabeticuni'), 
carciiiomatosiim-)  und  das  enterogene  Koma-').  Die  Kranken 
werden  benoinmcn  und  schläfrig,  nicht  selten  auch  erregt,  ihre 
Temperatur  siukt,  die  Atmung  vertieft  sich,  wird  ^P'oss''  nnd  auch 
frequenter,  die  Herztätigkeit  beschleunigt  sich  immer. 

Das  diabetische  Koma  stellt  sich  meistens  nhne  bekannten  Grund, 
ein,  doch  scheint  zuweilen  eine  allzu  rigorose  Fleischdiät  von  Be- 
deutung zu  sein,  und  ebenso  wie  anderen  ist  auch  uns  aufgefallen, 
dass  gar  nicht  zu  selteu  dyspeptische  Störungen  den  Vorgang  ein- 
leiten.') Sicher  erinnern  die  Symptome  in  uiehr  als  einer  Beziehung 
an  dif  von  Walter  für  das  Tier  beschriebenen  Erscheinungen  der 
Säurevergiftung,  .sicher  treten  bei  keinem  anderen  Zustande  so  grosse 
Mengen  von  Oxybuttersäure  in  den  Harn,  wie  besonders  im  Beginn 
des  Komas,  sicher  ist  auch  der  Kohlensauregehalt  des  Blutes  im 
diabetischen  Koma  in  der  Regel  wesentlich  vermindert  gefunden 
worden,*)  Andererseits  hat  man  doch  dabei  auch  jede  erhöhte  Aus- 
sclieidung  von  Säuren  vermisst.'') 

Allerdings  sind  solche  Fälle  im  ganzen  ausserordentlich  selten  gegen- 
über der  grossen  Mehrzalil,  in  denen  das  Koma  das  schliessliche  Ende 


1)  Ober  Komii  diubeticum  ».  Ki  wmaii.,  Art-b.  f.  kliti.  Med.  14,  S.  1.  — 
FiiKRitHB,  l>er  Diabet»'»  ii.  Ztft.  f  kHn.  Med.  6.  S.  1.  —  Stadei.ma.nn.  Arch. 
r.  e.^[i.  Patli.  17.  H.  41il.  —  Minkowski,  Ebenda.  In.  S,  43.  —  Stadmaiasn, 
.\rfii.  r.  fcliti.  Med.  37.    S,  560.  —  Naihv-n,  DiiibetCK.     S.  288. 

2)  Ki.KMi-KRKi(,  Berl  klin.  Wphe.  laSO,    Nr.  40, 

3)  F.  Khai ü,  Ei^cbnissf  u.  s.  w.  f*.  6!8.  Daselbst  eigene  Beobachtungen 
u.  Literatur.  —  S  ferner  Uiess,  Ztft..  f.  klin.  Med.  T.  Suppl.  S.  34.  —  Littk.k, 
Ebenda,    f^.  Sl.  —  Sk.s.^to«,  Ztft.  f.  klin.  Med,  7.    S.  235. 

4)  Vgl.  KiLAi.*,  Ergebni(-sc  u.  9.  w.    K  ölT. 

5}  Z,  B.  MjNK.nv^Ki,  MitteiluDgen  mis  der  Knnigsberger  Klinik.  1888. 
S,  174.  —  KiuTT^,  Ztft.  f.  Heilknnde.  10.  S.  106.  —  Ders.,  Erjrebnisse  u.  s.  w. 
8.  U15. 

ö)  Wpim:,  Keviit'  de  uu'deciue.  7.  S.  224.  —  Kbac.^  Ztft,  f.  Heilkunde, 
10.  S.  im.  —  Bi  MPK.  Berl.  klin.  Weh».  1895.  Nr.  31/32.  —  Lkva,  .irch.  f. 
kün.  Med.  .18.    S.  !!t2. 
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schweren  Siarevergifhii^  (Ac»d«8is)  darstellL*)  Nach  dfo  flbcr- 
AQ!«  einsehenden  und  wichtigen  Beobachtungen  von  MAGsru-LEw-"'  «us 
dw  XjkrKvsscbeD  Klinik  darf  man  jetzt  wohl  mit  Sicherheit  sagen. 
dass  die  •i^rängUcbe  STADiii.xA\->-scbe  X'nrstellang:,  diis  disbetiscbe 
Koma  sei  eine  SSurevergiftang.  das  richtige  trifft.  Dem  Koma  geht 
eine  Erhöhaog  der  SäurebildaDg  voraus  und  es  k«>nnen  dabei,  wenn 
genägend  viel  Alk«li  zur  VerÄgang  steht,  also  nameotHch  nach 
Darreichung  von  Soda  auch  im  Harn  grosse  Mengen  der  Säure  auf- 
treten. Nicht  selten  aber  hält  gerade  im  Koma  die  Ansscheidang 
nicht  entfernt  der  Bildung  der  Säure  entsprechend  Schritt-  Dann 
bleiben  in  den  Oi-ganen  Mengen  davon  znrück,  welche  nach  soi^- 
faitiger  Berechnung  für  die  Erzeugung  einer  Sämeintoiikation  roll- 
kommen  ausreichen. 

Einigt-  Male  hat  man  auch  nach  energischer  Behandlung  eince 
äolcheu  .SÄiiri'korrias  mit  Soda  die  Symptome  desselben  gaiis  odw 
wenig.«itens  teilweise  zurückgehen  sehen  *)  —  ich  kenne  selbst  solche 
FfiUe. 

Die  vorher  angefahrten  Beobachtungen  v<in  diabetischem  Koma 
ohne  Säureintitxikation  dürfen  nach  dem  maligebenden  urteile 
Naintxs  darauf  zurückzuführen  sein,  dass  die  charakteristische  Er- 
i-eguog  von  Hirnzellen  speziell  in  der  Gegend  des  Atemzentrums 
nicht  nur  durch  Alkalimangel  zustande  kommt.  Wie  bekannt, 
wirkt  Sanerstoffmangel  in  ganz  ähnlicher  Weise,  unbekannte 
(iifte  tun  dies  ebenfalb.  Und  ferner  ist  das  diabetische  Kouia  mdg- 
iicherweise  insofern  ein  nicht  völlig  einheitlicher  Vorgang,  als  doch 
verschiedenartige  Symptome  durch  verschiedene  an  der  Knt-^tebung 
des  STniptomkomidexes  beteiligte  Substanzen  hei-vorgenifen  werden 
önnen.  Ich  möchte  mich,  seitdem  ich  selbst  mehr  Kranke  sehe, 
diesem  «ledanken  um  so  weniger  verschliessen,  als  die  grosse  Varia- 
bilität des  urämischen  ZuStands  ähnliche  Vorstellungen  nahe  legt- 
Die  klinischen  Darstellungen  Ton  Feebichs  und  NArsTN  weisen 
ausserdem  überzeugend  auf  syniptomatische  Verscheidenheiten  eines 
schweren  Endstadium.^  bei  Lriabetes  hin. 

Ob  der  Acidosis  noth  weitere  Schädigungen  zur  Last  zu  legen 
üind,  lässt  sich  vurei-st  norb  niclit  sicher  sagen  —  möglicherweise  aber 
wird  die  Muskel-  und  zuweilen  die  Herztätigkeit  ungünstig  dmc-h 
dieselbe  beeinflusst. 


1)  Naühts.  DiHljete«,    P.  2H8. 

2)  MAtiSüs.LKWY.  Arcli.  f.  eip.  Puthol,  42.    S.  14».     Ehendn.  45.    S.  =m. 

3)  Vgl.  Stabeijusn,  Archiv  f.  kliü.  Med.  •«.    B,  302.    —    Lüthj»-.,  Ztft. 
r  klin.  Med.  43.    S.  225.  —  t*.  Wkiiku  ülft,  f,  di«t«t.  Therapie,  3.    Heft  t. 
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Der  nicht  ziu*  Neutralisation  von  Säuren  verwandte  Teil  des 
Ammoniaks  verlässt  de»  Körper  als  Harnstoff.  Auf  die  Entstebnugs- 
weise  dieses  wichtigen  Endprodukts  haben  wir  hier  nicht  ein- 
zugehen') —  sowohl  direkte  Oxydation  kommt  in  Betracht,  als 
auch  eine  Art  von  Anhydritbildung  aus  kohlensaurem  Ammoniak 
oder  eine  Synthese. 

Haben  wir  aber  mancherlei  Gründe,  Ammuuiaksalze  als  eine 
Vorstufe  des  Harnstoffs  anzusehen  und  vermag  tatsächlich  im  Ver- 
suche die  Leber  aus  solchen  Harnstoff  herzu.stelleii,  dann  liegt  na- 
türlich die  Annahme  selir  nahe,  dass  audi  im  mirnialeu  Stoffwechsel 
die  Leber  ihr  zuströmende  Ammoniaksalze  in  Harnstoff'  überfiihit.-) 
Diese  Vorstellung  wird  auf  das  wirksamste  gestützt  durch  die  am 
Vogel  gewonnenen  Erfahrungen  Minkowskis^). 

Damit  ist  nicht  entfernt  eine  direkte  oxydative  Entstehung  von 
Harnstoff  während  des  Lebens  ausgeschlossen.  Ebensowenig  wie  man 
etwa  jetzt  schon  behaupten  könne:  Harnstoff  entstehe  lediglich  in 
der  Leber*).  Die  ganze  Frage  schwankt  noch  hin  und  her  —  ist 
doch  nicht  einmal  tiie  harnstoffbildene  Funktion  der  Leber  allgi^ 
mein  anerkannt !=■( 

Man  wird  kaum  zur  Klarheit  konimen,  ehe  man  den  Sinn  der 
EntsU?hung  von  Harnstoff  bei  yäugetiereu  und  Harnsäure  bei  Vögeln 
kennen  gelernt  hat.  Wozu  noch  die  Synthese?  Warum  verlassen 
die  Ammoniaksalze  nicht  also  den  Körper?  Dahinter  rauss  natür- 
lich ein  gauz  besonderer  Grund  liegen,  und  dessen  Erforschung  wird 
uns  vielleicht  weiterbringen. 

Den  Pathologen  interessieren  diese  Dinge  deswegen  besonders 
lebhaft,  weil  er  sich  fragen  rauss :  Hängen  Veränderungen  in 
derBildungderEiweisszersetzungsproduktenichtvielleicht 
direkt  mit  Erkrunkon^ea  der  Leber  zusammen?  Es  handelt  sich 
also  um  gauz  ähnliche  Fragen,   wie  sie  oben  für  die  Entstehung 


1)  Eine  vortreffliche  zusiamnienfaaseude  Daratelliing  der  in  Uetrufht  kom- 
menden Vorgänge  bei  Jacobv  in  Äaher-%)iro,  Ergebnisse  1,  I.    S.  .S32. 

2}  Vgl.  Nencki,  Pawluw  u.  Zaj.kski,  ArcUives  des  sciencee  biologique»,  4. 
Nr.  2.  —  Hai.m,  Mass»;>%  Nkncki,  Pawlow,   Arch.  f.  i-xp.  Patliol.  32.     S.  161. 

3)  Minkowski,  Arch.  f.  exp.  P«t!iol.  31.     S.  i'll. 

4)  Vj^l.  die  wichtigen  Arbeiten  von  SiHuöDEtm,  Arch.  f.  ex[t.  Pathol.  15. 
f*.  36).    Ztft.  r,  jihyiiiol,  Chemie.  14.    S.  öTö. 

5)  MüSKEK,  Areh.  f.  exp.  Pathol.  33.  S,  11(4.  —  Enitri-at,  Berl.  klin. 
Weh».  IStlß.  Nr.  25.  —  v.  Mt;t»TEH,  Kiewer  Universitätsnaehricliten.  1894;  ref. 
Jahroaber.  f.  Tierehemie.  1895.  ^5.  315.  —  LiKur.ciD,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  33. 
S.  318.  —  E.  PirK,  Arch.  f.  exp.  P:ithol.  32.  f^.  382.  —  Vgl.  Dküy»  u.  Stubbb, 
Ztribl.  r.  Pathol.  4.    S.  102. 
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der  Aminosäuren  t-rörtert  wnrden.  Da  ist  zu  erinnern,  dass  du  Kli- 
niker, Frebichs,  den  Anstoss  zur  Untersuchung  dieser  Verhältnisse 
gahj)  Unter  dt-n  zur  Ausscheidung  gi'Msserer  Mengen  von  Aninio- 
niak  führendiMi  Zuständen  ist  zweifellos  auffallend  oft  dii*  Leher  in 
Mitleidenschaft  gezogen.  Wir  wir  sahen,  kann  eine  reichliche  Knt- 
8tehung  von  Säun/n  zum  Aufti'eten  von  Ammoniak  im  Hani  führen. 
Also  AcidosiB  ist  eine  sichere  Ursache  des  Auftretens  grösserer 
Ammoniakinengen  im  Harn.  Aber  man  könnte  doch  irnch  daran 
de.nken,  dass  dieser  Körper  unabhängig  von  Sänrevergiftnng  er- 
scheint, W(?il  die  erkrankte  Leber  ihn  nicht  weiter  verarbeitet.  Wie 
gestaltet  sich  denn  der  Abbau  des  Eiweissmoleküls  bei  Erkrankungen 
des  Leber parenrhyuis?  Als  wichtigste  Tatsache  ist  voranzustellen, 
das.^  auch  selir  weit  vorgeschrittene  Veränderungen  der  Zellen 
mindestens  der  Hälfte  des  Stickstoffs,  meist  einem  viel  grös- 
seren Anteil  als  Harnstoff  auszutreten  gestatten.  Es  vermögen 
eben  gerade  bei  Drüsen  recht  geringe  Mengen  von  Zellen  die  Funkt- 
tionen  des  ganzen  Organs  aufrecht  zu  erhalten,  man  denke  nur  an 
Pankreas  und  Schildflrüse.  Diese  Tatsache  hat  manche  Forscher 
zu  der  Annahme  gefiihrt,  dass  die  Entstehung  des  HarnstoÖs  auf 
eiizyniatische  Prozesse  zurückzuführen  sei,  und  dafür  sind  in  der 
Tat  sehr  beachtenswerte  Gründe  beigebracht  worden.^  Was  ergeben 
nun  die  Beobachtungen  über  die  Beziehungen  der  stickstoffhaltigen 
Ausscheidungsprodukte  bei  chronischen  Erkrankungen  der  Leber? 
Bei  verschiedenen  Formen  von  Cirrhose,  Geschwülsten,  Degene- 
rationen, ist  im  Harn  der  als  Karbaniid  erscheinende  Stickstoff  zu- 
.wdlen  vermindert  nuf  Kosten  des  in  Form  von  Ammoniak  und  Annno- 
iiure  ausgeschiedenen,  zuweilen  ist  das  Verhältnis  aber  auch  ein 
völlig  iiunriales.'*)  Und  künstlich  zugeführtc  Ammoniaksalze  fand 
Weintbai  i>  stets  auch  bei  vorgescbrittenem  Krankheitszustand  der 
Leber  in  Harnstoff  übergeführt.  Die  Ausscheidung  von  sauren  Kürpem 
finde  ich  dabei  nicht  genauer  untersucht.  Durch  DaiTeichung  von 
Alkalien  würde  sich  entscheiden  lassen,  ob  das  Ammoniak  znr  Xen- 


1}  FRiiKUHs,  MüUere  Archir  1864  und  Klinik  der  LeUerkranklieiten.  1. 
H.  24*J. 

2)  8.  üoTTLiKU,  Müut'h.  med.  Weh«.  181*5.  Nr.  23.  —  Der«.,  Heidelberger 
naturforschende  üesellschaft.  1S95.  —  Vgl.  auch  die  Darstellg.  von  Jacoby  I.  c. 
S.  551.  —  V.  Jak.«ich,  Ztft.  r.  kliü.  Med.  47.    8.  1. 

3)  Üntersucliungen  üb.  diese  Frage:  I^tadetjcask,  Arch.  f.  klin.  Med.  33. 
H.  536:  Fawitkky,  Arch.  f.  klin.  Med.  45.  !^.  42!»;  Weintracd,  Art'h.  f.  exp. 
Pathol.  31,  S.  30;  Me.vzEii,  Präger  med,  Wehs.  1H92.  Nr.  34,  35  u.  Arch.  t 
eJtper.  Pathol.  33.  S,  180;  Sjöqcist,  zit.  Biich  Jalireaber.  f.  Tierchetoie.  18U2. 
8.  2C6. 
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tralisation  dient')  Demi  wenn  dies  der  Fall  ist,  so  miisste  seine 
Menge  nach  Einführung  von  Soda  wesentlich  absinken.  \'orerst 
kann  also  die  Frage,  ob  die  bei  Lebererkrankuiigeii  zuweilen  vor- 
koMiiuende  A'ermehrmig  des  HaraamiDoiiiaks  lediglich  als  Folge 
einer  Säureintoxikation  angesehen  werden  raus«,  noch  nicht  mit 
Sicherheit  beantwortet  werden. 

Die  Tyrosia-  nnd  Phenylalanin gruppe  des  Kiweisses  wird  zuweilen 
nur  bis  zn  Dioxyphenylessigsäure  (Honiogenti-sinsäiire)  und  zu  Dioxy- 
phenylinilcbsäure(Hydrochiiionniik*h8änrei.  abgebaut.  Diese  Säuren^) 
treten  dann  im  Harn  auf;  er  färbt  sich  an  der  Luft  oder  bei  Zusatz 
von  Alkali  schwarz  (Alkaptonharn).\  Bestimmte  Krankheits- 
erscbeinungeu  komuieu  den  Kranken,  welche  AlkaptJinharn  pro- 
duzieren, nicht  zu.  Man  verlegte  fiaber  die  Entstehung  der 
Alkaptousäuren  in  den  Darm.  Docli  darf  jetzt  als  sicher  ange- 
sehen werden,  dass  die  genannten  aromatischen  Oxysäuren  im 
intermediären  Stoffwechsel  entstellen.  Wahrscheinlich  liegt  eine 
Unfähigkeit  des  Organismus,  das  Ty rosin  und  Alanin  abzubauen 
zugrunde,  denn  es  scheinen  diese  Gruppen  des  zerstiirten  Körper- 
und  Nahruogseiweisses  rollständig  als  Alkaptonsäuren  im  Harn  aut- 
zutreteti.  Tyrosiu,  welcbc.-?  mit  der  Nahrung  verabreicht  wird,  tritt 
fast  vüllig  als  Alkaptonsäure  in  den  Harn  über.  Somit  ist  die  Menge 
derselben  von  der  Menge  und  Art  des  zersetzten  Ei  weisses  abhängig: 
der  Gebalt  an  Tyrosingruppeu  gibt  den  Ausschlag, 

Die  letzte  Ursache  der  merkwürdigen  Störung  kennen  wir 
nicht  —  zuweilen  ist  sie  bei  Geschwülsten  vorlianden  —  und 
ebensowenig  wissen  wir,  in  welchen  Organen  die  Umwandlung  des 
Tyrosins  und  Phenylalanins  zu  den  Alkaptousäuren  erfolgt. 


1)  S.  MtszEfi  1.  e. 

2)  Die  griindiegende  Arbeit  von  Baimans  u,  Woi,kcivv,  Ztft.  f.  physiol. 
Chemie,  lö,  S.  228.  S.  ferner  Huppkht,  Ztfl.  f.  physiol.  Chemie.  23.  !*.  412. 
—  Dein.,  Art'h.  f.  klin.  Med.  64.  H.  129.  —  E.  Ukyeb,  Ebend»,  70,  S.  443.  — 
Lanostein  u.  E.  Mk^-er,  Ebenda.  78,  S,  161.  —  Falta  u.  La.v«6TEIm,  Ztft.  f. 
physiol.  Chemie.  37.  S.  513.  —  MrrrBi.BAcH,  Arch.  f.  klin.  Med.  71.  S.  50,  — 
Fai.ta,  Verhaudl.  d.  uaturfoiDi.'h«.'udeD  GeüelUch.  zu  Baael.  Bd.  15.  Hefl:  2,  — 
AtiuKKiiALDKN  u.  Fai.ta,  ZtA.  f.  physiol.  Chemie.  %    8,  143. 
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km  Zocker  bcg«g»ct  ~  jede  Ab> 
■ai  BiitrihBg  so  vieUtdi  in  einuiiar  TeraddongiMr 
wie  äe  ier  SMhrediäel  danteBt,  ist  eben  Mch  ingieDd 
««kker  BichtiiiiK  Üb  ktastlicb.  Wie  mdi  der  Otftiiisms  mm* 
eim&lirHi  m9ge,  anf  jedeo  Fall  eotsMit  in  flua  Zvckw,  dewi  das 
Blnt  enthilt  aoch  bei  TaOaliiitigen  Hanger  immer  glekte  M«l|g«o 
dartm.  Wir  beschränken  uae^e  Dariegnogen  auf  die  Besprechang 
des  TraabeuzvekeT^  Klebt  als  ob  er  allein  in  Betracht  kfimt\  im 
Gegenteil  beginnt  man  gerade  nenerdings  ancb  dem  Atiftrvteii  anderer 
ZwAerarten  ein  tebfaaftes  Interesse  raznw-emlen:  so  sind  t,  B.  einige 
wenige  DiabetesiSUe  bekannt  bei  denen  der  aiiäg:e®cbieden«  Zucker 
zoin  Teil  Läviüose  war');  so  fängt  man  jetzt  an  dett  Pentosen  narh- 
zugeben,^)  Es  verspricht  das  alles  bedeutungsvoll  xn  werden,  aber 
jetzt  sind  die  Befunde  in  den  Rahmen  des  Ganzeti  noch  nicht  ein- 

Soriel  wir  jetzt  wissen,  liestiiumt  die  Leber  tlru  Zttckt>ri|ivh;tlt  do^  l)lutt>x. 
Die  Zellen,  «eiche  fOr  ihren  Haushalt  Tranbetizuiker  Uniutlu>n  —  sicher 
sind  das  die  Muskeln,  aber  wahrscheinlich  alle  Gewebe — .  ni-liiiiemieiisclbeu 
an»  dem  Blati^lat^ma  wen'),  and  die  Leber  bildet  dann  au?'  ihwin Glyk(>(teu- 

1)  H.  F.  MCu-ER,  Pathol.  der  Ernähniiig.  S.  232.  —  Km  xvn,  IVinlit'tc«. 
S.  127. 

2)  Köi^  Q.  VoGEi,  Ztft,  t  Biol.  32.  S.  185.  —  Salxuwskj,  Wetliu.  kliii. 
Wehs.  189ä,  Nr.  17.  —  Bli-memthal,  Ebenda.  Nr.  *J(j.  Lit.  ri.  Uarlftttiun  dw 
gegenwärtigen  .Standee  der  Frage  bei  F.  Mf  i.t.KR,  r»Uml()gii-  der  Kcinilining, 
8. 

3)  Laves,  Dis».    Königsberg  1S86. 


4(iS        I^ie  nnauUtativen  Störungen  de»  Stoffwechsck  der  Kohlfihydrate. 

Vorrat  irunirr  annaherml  so  viel  davon,  dass  das  Blut  0.1 — (i.2  Proz. 
i^iitliiilt. 

D«f  Glykogen  der  Leber  entstellt  in  erster  Linie  aus  den  Kohlehydraten, 
alter  aucli  aus  ileui  Eiweis?  der  Nahrang.')  D.  li.  die  Lelierzelleii  iiphinen 
den  ibticTi  aus  dem  Darm  durch  die  Pfnrtailer  zustriiracndun  Traulicn/urker 
auf  utul  polymerisieren  ihn  durch  AnhydritbiliUmg,  Ebeuf^o  vermögen 
sie  aus  «Ion  §tit'kstoffrreien  SpaltiiiiKsiJrodukten  des  Eiweisses  —  os  ist  für 
diese  Frage  ^'leiclmllltig,  ob  dieselben  im  Dann  oder  in  der  Leber  selbst  ab- 
gespaltet werden  —  Glykofjen  zu  erzeugen.  Wie  scheint,  ist  es  nicht  an- 
gäiiffiK/lie  Quelle  der  aus  den  EiweissmolekDl  entstehenden  Kohlehyilrate  allein 
in  seinen  Kohlebj-dratvrujipeu  zu  sucbi'n,  sondern  wahrscheinlich  wird  ans 
den  stii'kstortTreien  Spaltungsprodukten  des  Eiweisses  Glykoften  bez.  Zucker 
durch  eine  Synthese  her'iestellt.''')  PkIjUGEB  hiilt  eine  Zuckerbiklung  Aus 
Eiweiss  {lberhiiu]it  nicht  für  bewiesen.^)  Es  wird  auf  diesen  Punk"!  spilter 
einuefianKea  werden. 

Die  Leber  beugt  einer  Überscbwemnuin«  des  Blutes  mit  Traubenzucker 
und  einer  fttr  das  Individuum  zwecklosen  Ausscheidung  desselben  durch 
die  Nieren  vor.  Sie  erhalt  also  dem  Organismus  den  wertvollen 
Nahningsstoff  in  Form  des  schwer  Iftslichen  Glykogens  und  gibt  ganz  all- 
milhlicfi  nur  ehcnsriviel  durch  Zuckerbilditntr  davon  her.  wie  die  Zellen 
der  v<"rschiedeiuin  Organe  brauchen. 

Beim  gesunden  Menschen  enthält  fla.<  Blnt  immer  0,1— (i,2  Proz. 
Zucker  und  diese  Menge  wird  peinlich  festgehalten.  Tritt  so  viel  in 
den  Saftstrotii  über,  dass  sein  Oehalt  wächst  (über  ü,2  Pruz.),  imd 
werden  nicht  gerade  beisondere  Mengen  in  den  Muskeln  verbraucht, 
so  entfernen  die  Nieren  das  Überschüssige  und  der  Harn  enthält 
dann  grössere  Mengen  von  Traubenzucker  als  die  normalen  Spuren. 
Am  gesunden  Menschen  kann  dies  nur  dadurch  eintreten,  dass  be- 
trüclitlicUe  Mengen  von  Zucker  innerhalb  kurzer  Zeit  vom  Magen- 
daruikanal  aus  dem  Blute  zugeführt  werden. 

Die  im  Dann  resorbierten  Kohlehydrate  gelieji  ja  stets  durch  die 
Leber*),  und  diese  Drüse  bat.  üweifellos  die  Fäliigkeil  Zucker  aus  dem 
Pfortaderhiut  wegzunehmen.  Das  geht  unseres  Erachtens  mit  Sicherheit 
allein  schon  aus  folgendem  Versuch  hervor:  die  gleiche  Menge  Zucker 
verschwindet,  wenn  sie  iu  die  Mesenterialvetie  eines  Tiers  eingespritzt  wird, 
tritt  dagegen  zum  Teil  in  den  Harn  über,  sobald  man  sie  einer  Ktirpervene 
einverleibt.*)     Resorbiert    nun    ein    aesundei'  Mensch   sehr   lirosse  Mengen 


11  Eigene  Beobachtungen  sowie  eine  ZnsammenatcUüBg  der  Literatur  ob, 
die«e  Präge  ^Naüsyk,  v.  Mkuisu)  g.  bei  K^lk,  Featschrift  f.  C.  Ludwig,  Mar- 
bnrg  !8fin. 

2j  Über  dieee  Frage  8.  das  znsaratneofassetide  Referat  von  LAsosTKm  in 
Astier-.'äpiros  Ergehnig«en  1,  I.    8.  63. 

H)  pFi.ßf.KB,  Sein  Archiv,  m. 

4i  V.  MEBjxri,  r»n  Boiti'  Arch.  IK'T.    S.  37ii. 

5)  SiHöPKFEtt,  Arch.  f.  cxp.  Pathol.  1,  S.  73,  —  Vgl.  BtETi.B,  l'u  Bois' 
Arch.  I87fl.    S.  89. 
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von  Zucker,  so  steigt  offenbar  der  Gehalt  des  Blutes  an  iliesem  Stoff  lilier 
ifa-'  normale  MaB.  entweiler.  weil  die  Fähigrkpit  der  Leber,  den  vom  Dunii 
fcninmeiiik-n  Zycker  festzuhalten,  gewisse  Grenzen  Hat,  oder  weil  dorscilie. 
wenn  er  allzu  reichlich  im  Dann  vorhanden  is^t,  zum  Teil  anch  in  die 
Lymphgefösse  übertritt  und  dann  natdrlich,  ohne  die  Leber  iiassicrt  /u 
haben,  den  alK'emeinen  Kreislaufund  damit  die  Niereu  erreicht,') 

Diese  „«Itmentir«"  Hyperglykäraie  und  Glycosuria  e 8»oharo 
stellt  sich  bei  verscliiedeuen  Individuen  sehr  versehieden  leiclit  ein  ^), 
uod  ich  möchte  uns  zunächst  noch  nicht  für  berechtigt  halten,  nus 
dem  schnellea  und  leichten  Auftreten  von  Glykosurie  nach  Zncker- 
genuss  unter  allen  Umständen  Schlüsse  auf  eine  pathologische  Herab- 
setzung der  Znckerassimilation  zu  ziehen.')  Allerdings  hat  Min- 
kowski an  Hunden,  denen  Teile  des  Pankreas  ex-stirpiert  waren, 
auch  alimentäre  Glykostirien  beobachtet.  Hier  handelt  et^  sich  aber 
um  die  Frage,  ob  Mt-nschen,  welche  nach  iiufuhr  griisserer  Zucker- 
roengen  leicht  Zucker  ausscheiden,  zur  Erwerbung  eines  wirklichen 
Diabetes  mellitus  besonders  disponiert  sind  oder  vielmehr  schun 
durch  das  Bestehen  dieser  alimentäreu  Glycosuria  e  sachan)  eine 
Herabsetzung  ihrer  Fähigkeit  erweisen,  Zucker  zu  assimilieren. 'i 
Das  Uisst  sich  vort-rst  meines  Krachtens  im  einzelnen  Falle  noch 
keineswegs  mit  Sicherheit  sagen.  ■'^)  Es  können  wohl  die  ersten 
Anfänge  des  Diabetes  mellitus  vorliegen.  Aber  es  braucht  das  n icht 
der  Fall  zu  sein.  Nach  den  gegenwärtig  Torliegenden  Erfahrungen 
kann  diese  alimentäre  Olykosurie  auch  völlig  harmlos  sein. 

Die  einzelnen  Zuekerarten  treten  verschieden  leicht  iir  den  Harn  (Iber. 
der  Menseh  und  die  verschiedenen  Tierarten  verhalten  «ich  dabei  verschieden, 
so  seht  z.  B.  beim  Menschen  Dextrose  leichter  als  Lakto.se,  heim  Hund 
Milchzucker  leichter  al;;  Traubenzucker  in  ilen  Harn.  Die  Dlsacharide  er- 
scheinen zum  teil  gespalten  im  Harn''),  doch  machen  die  Spaltungsprodukte 
jirozentarisch  immer  nur  einen  kleineu  Teil  des  Harnzuckers  aus. 

Am  Gesunden  bejjönstigt  der  gleiclizeilise  tiennss  von  alkoholischen 
Getränken,  besonders  von  Bier,  das  Eintreten   von  alimentärer  Glykosurie 


1)  8.  GissBKKO,  Pflögers  Arcli.  44.    8.  3Uti. 

2)  9.  z.  Ö.  Wi«tM-Mf:Li.i:i(,  Pflüger»  Arch.  34,  S.  576.  —  Hokmeibtku. 
Arcb.  f.  exp.  Path,  -Jö.  S.  24(1.  —  Mokitc,  Arch.  f.  klin.  Med.  40.  S.  2Ö7.  — 
Lt.vosi«iER  und  RoqrE,  Arch.  de  möd  exp^r.  7.  r^,  238.  —  Literatur  über  ali- 
menläre  Glykosurie  bei  v.  Noordük,  Palh.  d.  StoffwechselB.  P,  3ril.  —  K.vusfVK, 
I)iabetes.     8.  37.  —  Bj.i  Mi;NTinr.,  Diss.     Strassburg  190ä. 

3)  Vgl.  die  rii^kusHion  oach  dem  Vortrage  STui'MPEi.i  s  auf  der  Frank- 
furter Naturforscherversammlung  löftö  io  dec  Verhandlungen.  IT,  2.  P.  73, 
bes.  BÜMF.EH.  —  Vergi.  anch  Stbaiss,  Deutsche  med.  Wehs.  1897,  Nr.  18.  20. 

4)  V.  NiMRDKN,  Kongr,  f.  innere  Med,  1805,    S.  481. 

5)  Vgl.  N-^i-iiYN,  Diabetes.    S.  17. 

li)  Über  diese  Verhältnisse  ».  Naüxyn.    S,  18. 


410 


Die  Glykosurieu. 


zweifeUoi»  in  bohem  MuBi'.'i  JeJeiifalls  geliei)  bei  gleiitlizeitigeiu  Bii-rtrinken 
oft  scbon  sdir  geringe  in  den  Darm  eingeführte  Zuckennengen  in  den  Harn 
Etber.  Ob  das  auf  Rechnuug  lies  Alkohols  zu  setzen  ist,  oder  ob  sich  die 
Maltose  besonders  verhält,  erschrint  noch  nicht  sicher  entschieden. 

Laktosurie  stellt  sit'b  nicht  nur  nach  Darreichung  von  Jlilehzucker, 
somlern  bei  Schwangern  und  Wiiclinerinnen  andi  spoiitau  ein,  besonders 
dann,  wenn  aus  irgend  welche»  Gründen  eine  Stauung  von  Milch  in  der 
Brustdrüse  stattfindet.  Dann  tritt  Milchzucker  in  Blut  uud  Harn  aber, 
und  auch  hier  müssen  besondere  Verhältnisse  seine  Ausscheidung  begünstigen, 
ahnlich  wie  das  bei  den  Biertrinkern  der  Fall  ist,  denn  auch  hier  sind  die 
resorhierten  Mengen  viel  kleiner,  als  sie  das  Eintreten  der  alinientflren 
Glykosurie  sonst  erfordert 

Miin  liiit  die  Beziehung  der  alimentären  Glykosurien  -m  Kniuklieiteii 
vielfach  sludiert,  nicht  wenige  Mitteilungen  liegen  darüber  vor.  Leider 
wurden  aber  dabei  nie  den  Verhältnissen  des  normalen  Lebens  unaloge 
Bedingungen  gewählt,  sondern  stets  erhielten  die  Kranken  grosse  Mengeit 
reinen  Traubenzuckers,  meist  noch  dazu  in  aUchternem  Zustande.  Aber 
dIhvoIiI  das  iloch  als  ein  einigermaßen  gewaltsamer  Eitigritt"  iinzuseben  ist, 
hat  nmn  doch  nur  selten  sicher  den  Zucker  besonders  leicht  in  den  Harn 
übergehen  sehen.  SiiezicU  zeigen  Menschen  mit  Verlüde runia;en  der  Leber- 
zelleu  im  allgemeinen  nicht  besonders  leicht  alitnentine  tHykosurie -), 
wenigstens  nicht  für  Traubenzucker,  wührend  Lävulose  unter  diesen  Um- 
stünden leichter  in  den  Harn  überüugelion  scheint.-^)  Ich  möchte  warnen, 
daraufhin  etwa  die  Beziehungen  dieses  tiewebes  zur  Fixierung  des  resor- 
bierten Zuckers  abzuweisen.  Denn  vielfache  Experimente  in  der  Phv.siologie 
liaben  uns  gelehrt,  dass  die  spezifischen  Funktionen  eines  Organs  erst  auf- 
hören, wenn  seine  Zelleir  vollständig  aus  dem  Köriier  entfernt  oder  wenig- 
stens auf  das  allerschwerste  beeintrüchtigt  sind.  Das  wissen  wir  gerade  auch 
von  der  Leber;  selbst  bei  schweren  Erkrankungen  dieses  Organs  arbeitet 
stets  noch  eine  grosse  Zahl  seiner  Zellen.  NachVergiftunir  mitPhosphor'*)  und 
vielleicht  auch  hei  Morbus  Basedow ii '■}  tritt  aber  Zucker  zweifellos  besonders 
leicht  in  den  Harn  über,  oline  dass  bisher  eine  Deutung  des  Vorgangs  ver- 
sucht werden  könnte.  Ebenso  geschieht  es  bei  Menschen,  welche  au  Hysterie, 
Neurasthenie  und  traumatischen  Neurosen  leiden,  sowie  bei  Kranken  mit 
Infektionskrankheiten.^^     Bei  letzteren  sieht  man  zuweilen  auch  nach  blosser 


11  Krktsciimmr,  Ztrbl.  f.  Ü.  med.  Weh.  18ä6.  Kr.  15.  —  f^aü.MPW-i,,  Bcrl. 
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Rki'tkb,  Jahrb.  d.  Hamhurgischen  Staatskrankeuanstalten.  VII,  2.  f?.  77.  Da- 
selbst Literatur. 

2)  Literatur  bei  Minkuwske,  Ergebuisse  u.  b.  w.  II.  1897.  S.  722.  —  Nau- 
sv>-,  Diabetes.    ,S,  20.  -  H.  Stk.vi  s»,  Berl.  klin.  Weh«.  1Ö98.    Nr.  öL 

3)  H.  Stk.iuüs,  Deutsche  med.  Weh.  1901.  Nr.  44.  lö.  —  Cnjut».  Ebenda. 
VJ04-    Nr.  1'J. 

4)  V.  Jaksch,  Koogr.  f.  innere  Med.  1895.  S,  535.  —  Keichbl,  Wiener 
klin.  WchB.  1894.    Nr.  9/10. 

3)  Ciivo,«rEK,  Wien.  klin.  Weh».  1892.    Nr.  17.  —  Vgl.  Stäadss  L  c 
13}  V.  Bi.EiwRt.s8,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  190O.    Nr.  2. 
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onkaÜiGke  TorsidU  Wi4  ZaiAckkaltaa«  im  CrWil  aber  voratxTgchriKlo 
afiil  ihr«iB  ür^traag  aaeli  teilde  djlcoGorifu  g<el>oten  i:>t.^) 

Ist  bei  der  aliaentitcs  Gijkossrie  die  Eei  kiinft  d«^  votu  Org&- 
jüsuDS  nidt  zenetzteD  Znekefs,  seine  Än^ammlaDg  in  Blut  und 
Hani  wenigstf  BS  bis  xm  dneis  gewissen  Grade  verständlich,  so  stos^ien 
wir  bei  anderen  Störangen  der  Zackerumst-t^ung  auf  wesentlich 
grOflsere  Schwierigkeiten. 

In  einigen  Fällen  sehen  wir  Zacker  den  Organismus  diu'ch  die 
Nieren  verlassen,  ohne  dass  etwa  grössere  Zuckermeiiifen  vom  Darm 
aos  zugeführt  worden,  und  (»hne  dass  der  Zuckergehalt  des  Blutes 
die  normalen  <,reuzeii  übei-schreitet. 

Im  PUoridxlB  2.  B.  lehrte  uns  v.  Merikg  ein  Glykosid  kennen  *), 
nach  dessen  Darreichung  sich  Glykosurie  einstellt,  ohne  dass  der 
Zuckergehalt  des  Blntes  vermehrt  ist 

Doch  ist  (ieiii  utcitt  uuwiderspnKlit'ii  ceUUebeii.  Pavt  finu)*)  aticli 
Ih-i  Phlorirfzmglvkosnrie  deu  Zuckergehalt  de*  Blutes  erhöht  nml  PflüGEK 
■iieht*)  «iiese  diirrh  Lkosb  bestätigte  Üeobachtung  als  richtifi  an.  In  diesem 
Fidle  würde  der  Zacker  aus  den  gleicUen  GrQndeii  in  ilcii  Harn  fthcr- 
treten,    wie    bei    allen    Formen   der  Giykosnrie,  eben  weil  HyperelykAuiie 

JM-Slpht. 

DerogeeeiiOlier  fandeo  alle  anderen  Forscher  den  Znckerfjt'lialt  des 
Blutes  hei  PlildridzinvergifttiUf;  nicht  vermehrt,  sondern  eher  vermindert. 
sogar  nicht  einmal  vermehrt  nach  Exstirpation  der  Nieren.  l'FLl'riEB  fdlift 
die  Differens;  der  Anschanung  darauf,  dass  die  Znckerbestimniuni^en  des 
Blnte)^  nicht  zwischen  freiem  und  locker  gebumlenetn  Zocker  zw  untei>cheiden 
ifermöchten,  dass  für  die  ülykosurie  nur  der  erstere  in  Betracht  kdme. 

Möglicherweise  nimmt  der  Gehalt  des  Blutes  an  Zucker  l>ei  der 
Fhloridzinvergiftunir  sogar  ab.  Die  Ursache  der  Glykosurie  dürfte,  wenn 
keine  Hyjterglykiimie  besteht,  in  den  Zellen  der  Niere  liegen.'^  Entweder 
haben  (üeiiplben  im  vergifteten  Zustand  ihre  Fidiigkcit^  den  Zucker  des 
Blutes  zurftckzuhalten,  verloren,  und  deswegen  tritt  dieser  in  den  Harn  Ober. 
Oder  aus  dem  Phloridzin  wird  in  der  Niere  Zucker  {Phlorosel  abgesiialten 
und  dieser  sofort  in  Dextrose  ftliergefilhrt  und  ausgeschieden.    Das  /urftck- 
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liieibeiido  Phloretin    kiinttle   sich   ilanii   im  OrgnDt!.mus   wiodiT  mit  Zncfcer 
jdiaren.  um  ilnnn  in  der  Niere  wietleriiin  zersetzt  zu  wonjen. ') 

Pliloriibiii  enthiiU  etwa  40  I'roz,  Zuekcr.  Da  nun  i>in  lietrüetitlicher 
Teil  des  Giftes  unzei'setzt  entleert  und  im  flaru  «elir  viil  inriir  Zucker 
{jefunilen  wird,  als  aü!>  dem  Plilorid/in  im  besten  Fülle  gewonnen  werden 
bann,  so  ist  sichergesteiU,  daws  ein  betrilclitlieher  Teil  des  bei  der  Ver-, 
«.'iftun;,'  im  Harn  erseheineiuien  Zuckers  dem  Orgatüsraus  entzotren  wird. 
Kr  kann  si>«obl  aus  der  Nidming  ids  aurli  aus  den  Gcwelirn  ■selbst  stamnieii, 
denn  unter  der  Eiinvirkung  von  Pbloridziii  entstellt  Glykosurie  auch  im 
Huu^rerzusfande. 

JSei  der  Phloridzinvergiftnng  verschwindet  zuiiSelist  das  Glykogen  der 
Leber,  und  der  Aidass  zu  seiner  UmwandJunt,'  in  Zueker  dürfte  durch  die 
Verminderunst  des  Blulzuekers  frefieben  sein.  Weiter  inuss  zerfallendes 
Kiweiss  al>  Jtuiter^ulistani;  der  den  Körper  verlassenden  tlljkose  an  gesellen 
werden."^)  Jedenfalls  steigt  bei  der  Phlorldzinverüiftun^',  falls  die  Tiere  un- 
j?entigend  emidirt  werden,  die  Eiweisszersetzuni;,  der  Stort'zerfall  nimmt  sogar 
die  gleichen  abnormi>n  Formen  au  wie  im  Diabetes  des  Menschen  (Auftreten 
von  Owbuttersiiure).  Für  die  Bildung  von  Zueker  aus  Eiweiss  bei  iler 
Phloriiizinvergiftung  spreeiien  u.  a.  auch  die  Beobaciitunnen  von  Robek- 
FELü.'')  Diüs-e  erwiesen  an  hungernden  Tieren  eim-  starke  Verfettung  der 
Leber,  welche  sicli  durch  ausreichende  Fütterung  mit  Fleisch  oder  Kohle- 
hydraten, nicht  aber  durch  Darreiehutifi  von  Fett  vermeiden  lüsst. 

Zuweilen  ist  die  Mennc  des  bei  I'hloiidzinverjiiftunK  ansReschiedenen 
Zuckers  so  gross,  dass  man  Hedenkcn  tru^',  sie  aus  dem  zersetzten  Eiweiss 
abzuleiten,  und  eine  Zuckerbibinng  ans  Fi'tt  annahm.''}  t'ber  diesen  Punkt 
siehe  später. 

Die  Glykosurie  nacli  Fhloridziiidam.'k'hung  hat  also  ein«  beson- 
dere Stellung,  weil  sie  höchstwahrscheinlich  nicht  dnrch  die  \'ermeh- 
rnng  der  Glykose  im  Blut  bedbigt.  ist, 

Müglichfrweise  kann  in  seltenen  Fällen  auch  Krkraiikuug:  der 
Nieren  zu  einer  Ausscheidung  von  Zucker  aus  dem  Blut  fiihreti,  ohne 
dass  der  Zuckergehalt  des  Blutes  erhöht  ist  (renaler  Diabetes).*') 
Lüthje  hat  sogar  eine  Venuiiideruug  des  Blutzuckers  bei  einem 
solchen  Kranken  nachgewiesen.  In  diesen  Fällen  besteht  eine  Er- 
krankung der  Nieren;  die  Grösse  der  Zuckerausscheidung  ist  in 
weiten  Grenzen  unabhängig  von  der  Grösse  der  Kuhlehydratzufiihr. 
Allerdings  scheint  das  auch  hei  dem  gewöhnlichen  Diabetes  vorzu- 
kouinien.  Dass  \eräiideruugei!  der  Nierenfunktiim  das  Auftreten 
von  (Tlykosürte  begünstigen,  bat  eine  Analogie  am  Tierversuch  in- 
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soferu,  als  starke  (Uuretische  Eiufltisse  xur  Zuckeraussclieiduiig  zu 
füliren  vermögen.') 

Eine  "Wnnehrung  des  Blutzuckers  iriiisson  wir  wiederuiri  in  den 
Mittelpunkt  stellen  bei  zahlreichen  weitereu  Formen  ron  vorüber- 
gehender Zuckeraas!«ch«id  nag,  wie  sie  nacli  luain iierlei Veigiftuii* 
gen.  bei  lufekt  ioiieu,  nach  Erschütterungen,  \'erletzungen, 
allgemeinen  und  lokalen  Erkrankungen  desNervensystenis, 
besonders  am  Boden  des  vierten  Ventrikels,  sowie  nach  zahl- 
reichen experimentellen  Eingriffen  eintreten.^)  Über  die 
Dauer  dieser  Art  von  ülykosiirie  findet  man  bei  Büum  und  Hoff- 
mann reichlii'he  Angaben ''X  fast  immer  handelt  es  sich  tmr  um 
Stunden  oder  wenige  Tage. 

0I>  der  Meiiiiiiii.smus  in  nll  de«  maiinigfachou  Fiillfn  ein  eiuheitlidier 
ist.  wissen  wir  noch  nicht.  Am  besten  «nterriehtet  sinfi  wir  über  die 
Bedinpingeu  der  Glykosurie  nach  Ausführuun  des  Zuckersticbs. 
CrjAüBE  Bernakd^)  >!»b  zuerst,  dass  mittels  eines  feinen  Stichs  in  eine 
eng  uniscliricliene  Stelle  um  Boiieii  des  vierten  Ventrikels  —  andere  Ver- 
letzungen des  Nervensystems  wirken  oft  aui'li,  aber  nicbt  ünnähemd  mit 
der  gleichen  SicJierbeit  —  bei  Tieren  eine  vorübergebende  Aussdieidunji 
von  Zuclter  rtureb  den  Hnrii  erzeugt  werden  kann.  Dem  Auftreten  der 
Glykosurle  geht  bei  diesem  Einprritl'  stets  eine  Vermehrung  des  Rluf- 
Knekers  voraus*),  reiehlicher  Glykogengebalt  der  Leber  befördert  die  Starke 
des  Zucke rharnens,  Verminderung  des  Leberglykogens  verhindert  seine  Ent- 
stehung.^) Glykose,  welche  in  die  Mcsenterialvenen  eingespritzt  vom  ge- 
sunden Tier  assimiliert  wird,  gebt  narb  der  Pi'iiire  in  den  Harn  tiber,") 
Daniit  stimmt  sehr  gut  llberein,  dass  in  Verdauung  betindliche  Tiere  für 
den  Versuch  vorzugsweise  geeignet  sind,  bei  nüchternen  gelingt  er  nicht 
sicher.  ClaiuiE  Bebnaed  snb  bei  letzteren  zwar  eine  Vermehrung  di's 
Blutzuckers,  aber  sie  wächst  nicht  bis  zur  Ausbibiung  von  Glykosurie  an. 
Nach  alledem  lässt  sieb  mit  Sicberiieit  sagen,  dass  der  Zustand  der  Leber 
t'tlr  die  Entstellung  ilie.ser  Form  von  (ilyko.surie  ausserordentlich  bedeulnngs- 
voll  ist.     DatOr  sprechen    noch  weitere  Tatsachen:    nach  Durclischneidiing 
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der  Nervi  splftiicluiici  ist  der  Zuckerstich  eUenso  erfolglos,  wie  nach  Esstir- 
I>»lion  der  Leber ').  Man  Mini  besouders^  iiuf  eine  mangelhafte  Assimi- 
lation des  aus  dem  Darm  kommenden  Zuckers  grosses  Gewtcbt  legen,  da- 
neben iiber  aucii  noch  an  beschleunigte  Umwandlung  des  Lclierglykogens 
denken.  Früher  wurde  diese  auf  eine  Erweiterung  der  Lebergefiisse  zurOck- 
gefübrt  und  letztere  ;ils  die  direkte  Folge  der  Hirnverletzung  angesehen. 
Uoseren  frcgeuwartigen  Vorstellungen,  welche  in  erster  Linie  stets  auf  die 
Zellen  rekurrieren,  entsjiricbt  das  kauni  noch. 

Leider  seheinen  die  Gl.vkogenverhiiltnissc  der  Leher  bei  der  Piqüre  noch 
nicht  ausreicbcnd  untersucht  zu  sein.  An  Katzen,  die  durch  Fesselung  Glyko,s- 
urie  bekonimeii  hatten,  ist  nach  Ablauf  derselben  der  Knhlehydratbestaud 
des  Organismus;  nicht  wesentlich  vei'mindert  •'}:  das  krmnle  iinvn  gegen 
die  Redeutung  einer  Umwandlung  des  Leberglykogens  verwenden.  Meines 
Erat-titens  kanni  jnit  Redit!  Wenigstens  ist  eine  t'bertragunR  der  Befunde 
von  dieser  Art  der  Glykosurie  aut  die  durch  den  ^^tidi  erzeugte  nicht  eher 
stjitthaft,  als  bis  die  fUeichbeit  des  Wesens  Itir  beiile  erwiesen  ist,  und  du 
wir  ferner  wissen,  ilass  aus  Eiweiss  andauernd  Glykogen  entstellt,  so  gibt 
natürlich  dessen  Vorrat  keinerlei  .^ntsehluss  über  den  Umfang  seiner 
lüldnn^. 

Von  den  anderen  GlyUosuricn  dieser  Grujjpe  sind  mancherlei  Tatsachen 
bekannt.  Besonders  scheinen  die  nacli  Mortibinui-  und  Curarevcrgiftnng 
entstehenden  sich  sehr  ähnlich  wie  die  eben  beschriebene  zu  verhalten. 
Indessen  lllsst  sich  ein  klares  Bild  ihres  Wesens  noch  nicht  konstruieren. 
Leider  hat  die  exyeriraeiitelle  Bearbeitung  dieser  Dinge  jetzt  in  übei-triebenera 
MatSe  nachgelassen.  Alle  uusere  Kenntnisse  stammen  ans  früheren  Zeiten, 
als  mau  auf  iliesein  Wege  Einsicht  in  ilas  Wesen  des  Diabetes  gewinnen 
zu  kiinnen  glaidtte.  Wenn  auch  direkte  (ibertruguugen  auf  die  Verhältnisse 
des  kranken  Menschen  nicht  in  dem  vielfach  gewünschten  Grade  statthaft 
sind,  so  kann  doch  die  Ergrütnlung  des  Zuckerstotl'weebaels  auch  dieser 
exfierimeniellen  Forselniugen  niclit  entraten,  und  es  würde  deslndh  ihr 
weiterer  .Vu'-bau  mit  Freuden  zu  begrOssen  sein. 


Der  IMabctes  nielUtiis.') 

Der  Diabetes  mellitus  i;<t  für  uti.s  jetzt  charakterisiert  durch 
eine  mit  dem  Harn  erfolgende  Ausscheidiiug  von  Traubenzucker, 
welche  die  normalen  Grenzen  ttberscli reitet  und  sich  einstellt,  ohne 
dass  eine  der  oben  genaimt^'H  Ursachen  für  Glykostirie,  speziell  eine 
stärkere  Aufnahme  von  Zucker  mit  der  Nahrung  nachweisbar  wäre. 
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kraiikbeiten.  S.  297.  —  Kftiz,  Beitrüge  zur  Pathologie  und  Therapie  des  Dia- 
hetcs  mellitus.  Marburg  1874/75.  —  Dera.,  .Artikel  Diabetes  in  Gerhardts  Hatid- 
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In  der  Kegel  ist  die  krankhafte  Zuckeraussclieidiing  dauernd  vor- 
handen, nur  in  einzelnen  Fällen  tritt  sie  periodisch  auf. 

Der  ausgeschiedene  Zucker  iet  fast  iimrier  Dextrose.  Neben 
ihm  kommt  zuweilen  Lävulose  vor.') 

Die  diabetische  Glykoaurie  ist  unter  allen  umstanden  eine  Folge 
von  Hyperglykämie;  bis  0,7  Proz.  Traubenzucker  wurden  gegenüber 
0,1  Proz.  der  Norm  im  Blnt  von  Diabetischen  gefunden. 

Die  diabetische  Hyperglykämie  (und  Glyknsurie)  tritt  in  manchen 
Fällen  nur  datni  auf,  wenn  Zucker  mit  dem  Pfortaderbliit  der  Leber 
zuströmt,  d,  h,  wenn  Kohleliydrate  mit  der  Nahrung  aufgenommen 
werden.  Bei  verschiedenen  Kranken  sind  hierfür  sehr  verschiedene 
Mengen  von  Kohlehydraten  notwendig,  die  „Assimilationsgrenze" 
de.'?  Orgauisujus  für  Traubenzucker  ist  demnach  in  den  einzelnen 
Fällen  nicht  gleich.  Tatsächlich  kommen  im  Leben  da  die  denkbar 
grössten  Verschiedenheiten  vor.  z.  B.  kann  der  eine  Diabetiker  noch 
150  g  Kohlehydrate  in  "24  Stunden  aufnehmen,  ohne  Zucker  auszu- 
scheiden, während  ein  anderer  schon  öt)  g  Brot  mit  25  bis  30  g 
Kohlehydi'aten  nicht  mehr  verträgt,  ohne  dass  Zucker  im  Harn 
auftritt 

Die  verscliieiii-Qcn  Arten  von  Kolilcliydfatfii  Itwinflusseu  die  Zurker- 
aussdieiiluug  in  verscliiedeiien  Fällen  reclil  vertichieden  stark,  manclie 
Kranke  vcrtragfii  7.  B.  Laktase  in  sehr  vipI  üi'iissereii  Mengen  ah  Amylum. 
D;is  i^it  aber  das  imter  allen  Unistilnden  von  der  nlimciitflrcn  Glycosuria  e 
.'^achftm  vei'scliiedene,  dass  aui-h  Stärke  nidit  in  jeder  Quantität  ungestraft 
aufpenommen  wenjpn  kann,  wäln-end  der  Gesunde  zwiU'  auf  grössere  oder 
—  wenn  sie  in  bestimmter  Weise  veralireifht  werden  —  auch  auf  kleinere 
Menjjen  von  Zucker  zuweilen  Glykf>surie  bekommt,  soviel  wir  bis  jetzt 
wissen   alier   niidit  nut   blossen  Oenii^s  von  Amvlmn.     Oder  kommen  uucli 


btich  der  Kinderkrankheiten.  —  Naünvm,  Volknianns  Vnrtrüpe.  Nr,  ä49/;Wi.  — 
Htokyi»  und  Hokfm.vnv,  Kongr.  f.  innere  Med.  1S8G.  DiskuRsion  daselbst.  — 
r.  N<K>RDKy,  Die  Znrkerkranfeheit.  2.  AuH.  —  Eh.-teis.  Die  Ziickerhcirnruhr. 
1887.  —  MiNKvWj^Ki  in  Liibarsch-Ogtertag,  Ergebn.  d.  allg.  Padml  18fl7.  S.  6», 

—  V,  Meuinü,  Diabetes»  niellitiia  in  Peuioldt-StinlKJiig»  Haudbucli  der  spei. 
Tht-riipie.  2.  Band.  Abtlg.  III.  —  LteiNK,  Eevue  de  uiMeeioe.  14.  1894, 
S.  87'.J.  —  DerB.,  Artikel  Diabetes  mellitus  in  ZQlzer«  Handbuch  n.  s.  w.  4. 
S.  117.  —  P.vvv,  Die  Physiol.  d.  Kohlehydrate  u.  s.  w.  Deutsch.  Leipzig  iSWi. 

—  F.  Mi'i.i.EB  in  I.rt*ydenB  Handh.  d.  Emährirsther.  1.  —  KriA  Ri'mpv-,  Ai.dk- 
HiiFj'  n.  S.wiiMrt'Eit,  Klin.  Erfahrp.  über  Diabetes  nielütua.  .Tcna  1899.  —  lue 
neueste  Zusammen fas»i«ng  aller  nnserer  KenntnisBe  über  die  Patliol.  des  StolV- 

irechsels   der  Kohlehydrate   gibt  Nai  kyü.»'   aiiBgeieiihnetes    kiassieche»  Werk; 

Diabetes  mellitus  in  Nothnagels  spezieller  Pathologie,  7,  I.    Wien  1900. 

1)  May.  Areh.  f.  klin.  Med.  57.  S,  27<i,  —  Rosrs  u,  Lahasd,  Ztft.  f.  klin. 
led.  47.  t<.  1s2.  —  F.  Müllbb,  AI  lg,  Psth.  d.  Ernährung.  S.  233.  —  Nai  xvx, 
Diabetes.    A  127. 
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liivrvoii  Aiisnahiiifii  vor?  Vgl.  das  obeu  crwftliute  Vcrlialtcii  lit-i  Iiifcktioua- 
kroukheiteu. 

Andere  Krauke  scheiden  auch  dann  Zucker  im  Hani  ans,  wenn 
in  der  Nahrung  alle  Kohleliydrate  fehlen. 

Ein  Teil  derselben  wird  znckerfrei  nach  inehrtÄgigem  Hunger. 
Indessen  bleibt  zuweilen  auch  dann  die  Glykosurie  noch  bestehen. 

In  diesen  Fällen  könnt)^  der  Zucker  entweder  aus  dem  (-ilykogen 
des  zugeführten  Fleisches  und  dem  im  diabetischen  Organismus  ab- 
gelagerten (ilj'kogen,  bez.  glykosidartigen  Kürpern ')  oder  aus  dem 
Nahrungs-  bez.  dem  Köriiereiweiss  entstehen. 

Die  letztere  Annahme  entspricht  durchaus  der  bei  den  Patho- 
logen herrschenden  Ansicht.  Mit  den  Vorstellungen  der  Physiologen 
stand  dies  in  voller  Überstimiiiuug,  insofern  als  eine  (ilykogen-  uud 
Znckerbildnug  aus  Eiweiss  allgemein  angenommen  wurde.  Wenn 
man  auch  über  den  Umfang  dieser  Zuckerbildung  aus  Eiweiss  keine 
präzisen  \'or Stellungen  hatte,  so  wurde  sie  doch  für  so  gross  ge- 
lialten,  dass  nuin  sie  nicht  allein  auf  das  Freiwerden  der  im  Eiweiss- 
molekül  präform ieiten  Kohlehydratgrnppen  zurückführte,  sonder» 
den  C,  H  und  0  der  stickstoffhaltigen  Komplexe  nach  Abspaltung 
hochoiydierter  stickstoölialtiger  Gruppen  zu  einer  Zuckersynthese 
zusammentreten  lieas. 

Damit  steht  in  vollkommenem  Einklang,  dass  bei  Diahetikern 
die  Zufuhr  von  Eiweiss  mit  Kohlehydratgruppen  die  Zuckeraiu«^- 
scheidung  nicht  wesentlich  andere  werden  liess,  als  die  von  Kasein. 
Ja  im  allgemeinen  führte  die  Darreichung  von  Kasein  sogar  zur 
gi'üssten  Zuekerbilduug.'^ 

Gegen  eine  Zuckerbildung  ans  Eiweiss*),  welches  keine  Kohle- 
hydratgruppen enthält,  hat,  wie  bekannt,  P^UjÜgeb  neuerdings  Ein- 
spruch erhoben  *v  weder  sei  die  Ablagerung  von  Glykogen  bei  reiner 
Eiweisszufuhr  erwiesen,  noch  brauche  man  für  den  Diabetiker  eine 
Zuckerbildnng  aus  Eiwei.ss  anzunehmen,  vielmelu-  komme  nmn  vor- 
erst noch  mit  dem  Umsatz  des  im  Körper  vorhandenen  Glykogens, 
sowie  der  glykosidartigen  Substanzen  aus. 

Es  kann  liier  natüriich  iiiclu  die  Aufgabe  .-ieia,  auf  die  Versuche  und  Be- 
iibachtuugeii  Ober  die  Glykogerjbilduiifi  aus  Eiweiss  einzugeben.  Wrdil  aber 
musR  die  Frage  nach  der  Herkunft  iles  Zuckers   im  Orsanismus  des  Dia- 

])  PflCoeb,  PeiD  Archiv.  9Ö. 

2}  LÜTJFJE,  Ztrft.  f.  kliü.  Med.  .=!9.    S.  397  u.  4.^.  S.  225. 

3)  PpLÜuEtt,  Hein  Archiv.  9ii.     S.  1. 

i)  Über  die«e  Frage  nach  der  ZuokerbilduQg  auti  Eiweiss  ii.  der  aus  Fett 
s.  nuch  Chbkkk  in  Asher-f^piro»  Ergebnissen  1.  1.  S.  S03:  femer  Lanostkis, 
Ebenda.    S.  t;3. 
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lietikers  berührt  werdet),  welcher  mit  der  Nahrung  liciiie  Kohlehydrate  er- 
liält.  Mit  dem  Fleisch  werden  ja  wechselnde  und  zuweilen  nicht  unbe- 
trächtliche Mengen  von  Glykogen  zugeführt.  Damit  ist  aber  die  Frage 
nicht  erledigt.  Denn  der  Harn  manclier  Diabetischen  enthält  Zucker  auch 
im  Hungerzustand. 

Es  kommt  also  auf  die  quantitativen  Verhilltnisse  an.  Nach  den 
herrschenden  Vorstellungen  sind  die  in  ninnchen  Fällen  ansgeschiedenen 
Zuckermengon  so  gross,  dass  sie  unmöglich  aus  dem  Glykogen  des  aufge- 
nommenen Fleisches  oder  aus  dem  der  GlTkogendejiots  (J.eber  Muskeln) 
und  dem  Zwckergelialt  der  Gewehe  hergeäeitet  werden  können.  Man  wird  zu- 
geben Blossen;  sowohl  die  Grösse  der  ülykogenzufuhr  als  auch  der  mög- 
liche Glykogen-  und  Zuckergehalt  des  Organismus  ivird  oft  und  kaum  immer 
auf  Grund  beweisender  Beobachtungen  als  zu  niedrig  angesehen.  Das  hat 
mir  wenigstens  Pflügee  sehr  wahrsdieinlich  gemacht.  Andererseits  ist 
inieh  diese  Ansicht  vielfiich  auf  Berechnungen  gegründet.  Wie  gross  in 
den  bekannten  Phloridzinversuchen  von  Ritmpf,  HabtOQH  und  Schumm 
der  aiiftugliche  Gebalt  der  Hunde  an  Kohlehydraten  war,  las  st  sich  einfach 
nicht  mehr  mit  Sicherheit  feststellen.  Wir  haben  auch  keine  quantitativen 
Vorstellungen  über  den  Gesamtgehalt  schwer  diabetischer  Menschen  an 
Glykogen.  Nach  den  vorliegenden  Beobachtungen  sclieint  das  Leberglykogen 
vermindert  zu  sein.  Wenigstens  spricht  eine  grosse  Reihe  von  Beobachtungen 
in  diesem  Sinne.')  Ist  aber  der  Glykogen gehalt  der  Leber  und  der  anderen 
Organe,  namentlich  Muskeln  bei  schwerem  Diabetes  als  ein  geringer  anzu- 
.^ehen,  so  weiss  ich  nicht,  wie  nmn  Beobachtungen^)  wie  die  von  KiJtz, 
welche  mit  allen  erdenklichen  Kautelen  ausgeftlhrt,  einen  höchst  deutlichen 
Eintluss  der  Ernährung  mit  Kasein  auf  die  Zuckeransscheidung  gaben, 
anders  deuten  kann,  als  dass  ans  dem  Eiweiss  Zucker  ent.standen  sei.^ 

Beim  Hund  mit  Pankrea'^iliabetes  fand^)  MINKOWSKI  den  Glykogen- 
gohült  von  Leber  und  Muskeln  sehr  gering;  diese  Tiere  werden  im  Hunger 
glykogenfrei,  um  auf  Zufuhr  von  Kasein  sofort  wieder  Zucker  auszuschei- 
den, dessen  Menge  der  Quantität  der  dargereichten  Nutrose  durchaus  pa- 
rallel geht  (Lüthje).^) 

Pflüüeb  ist  geneigt  viele  Resultate  auf  unerlaubte  Brotzufuhr  zurück- 
zufnhren.  Gewiss  können  Durchsteckereien  eine  grosse  liolle  sidelen  und 
spielen  sie  in  der  Tat  gerade  bei  Diabetes  mellitus.  Andererseits  möchte 
ich  zu  bedenken  geben,  dass  doch  einzelne  Menschen  auch  vertrauenswürdig 
sind,  und  dass  die  leichte  Annahme  des  Betrugs  sowie  die  blosse  Be- 
rechnung des  Kohlebydratenbostandes  diabetischer  Organismen  sehr  leicht 
üU  willkürliclier  Auslegung  der  Versuchsergebnisse  führt. 

Die  am  Hund  mit  Pankreasdiabetes  gewonnenen^)  Versuchsresultate 


1)  Über  den  tilykogengehBlt  der  Leber  bei  Diabetesi  Köi  z.  Pflügers  Arch. 
13.  a  267.  —  FBEiticHsi,  Diabetes.  —  v.  MEßiNr;,  Pflflgers  Arch.  14,  1^.  274.  — 
ÄBEiJÄ,  Zentralblatt  f.  die  mediziu.  Wis».  1866.  Nr.  26.  —  Nauhys,  Diabetes. 
8.  165, 

2)  Küij!,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  6.    S.  140. 

3)  Vgl.  F.  McLLKR,  Ztft.  f.  Biol.  42.    S.  636. 

4)  MiNKOw*Kt,  Atch.  f.  exp.  Puthol.  31.    S.  161. 

5)  Lüthje,  Arch.  f,  küu.  Med,  79.    t*.  498, 
Khehi.,  Patliül.  Physlulogic.    S,  Auli.  27 


4tS        Dis  qaantitAtiveo  Btörungen  des  Stoffwecheele  der  Kohlehydrate. 

von  LÜTHJE  erscheinen  mir  trotz  Pi"IjÜoee8  Einwendungen  ')  eine  Zucker- 
liildunR  aus  Eiweiss  ?,u  ei-weisen.  Ich  mikihte  also  mit  F,  MÜLLER^), 
F.  Kbai'S^)  und  äIaoncS-Lett  *)  zunächst  an  dem  Vorhandensein  einer 
solchen  festhalten. 

Lässt  man  den  Zucker  mancher  Diabetiker  aus  Eiweiss  lierv'orgeheii, 
90  sind  auch  mit  dieser  Annahme  nicht  alle  Beobachtungen  erklärt.  Theo- 
retisch können  aus  100  g  Eiweiss  ca.  130  p  Zucker  entstehen,  so  dass  das 
Verhältnis  von  ausgeselnedener  Dextrose  zu  ausgeschiedenem  Stickstoff  (D:N) 
dann  ca.  8:1  betragen  würde.  Tatsächlich  fimlct  man  aber  inderRefjel 
das  Verhältnis  wie  etwa  3:1.  Doch  hat  man  neuerdings  sowohl  bei  Tieren 
nach  Phloridzinvergiftung  als  auch  am  Menschen  bei  Diabetes  ein  viel 
höheres  Verhältnis  beobachtet.  Bei  Pankreasdiabetes  hört  im  Verlaufe  des 
Uungers  die  Zuckernusscheidung  auf^)  bei  erhaltenen  normalen  Gehalt  des 
BIu(5  an  Traubenzucker,  mau  kann  also  nicht  mehr  .sagen,  dass  bei  diesem 
Zustand  der  Organi.smus  die  Fähigkeit,  den  Trnuhejizncker  auszunutzen, 
völlig  verloren  habe  und  die  Relation  D:N  direkt  den  Biklungsvcrhältnissen 
entsprechen  mtisse. 

Andererseits  sah  man  hei  Phloridzindiabetes^),  nml  auch  hei 
menschliehen  Diabetikern")  das  Verhältnis  von  D:N^  zuweilen  bis  auf  6:1 
und  noch  höher  anwachsen.  Man  erwog  deshalb,  ob  nicht  doch  aus  Eiweiss 
viel  mehr  Zucker  gebildet  werden  könnte  (entsprechend  des  JlEBiNGschen 
Annahme)  oder  ob  vielleicht  aus  Fett  im  Orjranismus  der  Diabetischen  Zucker 
entstehen  könne.  Durch  Cremer  lernten  wir  die  Zuckerhildung  aus  Glyzerin 
im  Phloridzindiabetes  kennen. **)  Lüthje  wies'")  das  Gleiche  für  den  pan* 
kreasJosen  Hund  nach  und  fand  bei  ihm  sowohl  wie  im  Diabetes  des  Men- 
schen Steigerung  der  Znckerausscheldung  nach  Darreichung    von  Lecithin. 

Die  Frage  nach  der  Entstehung  des  Zuckers  aus  Eiweiss  und  Fett 
liegt  also  sehr  kompliziert,  und  es  ist  für  das  „wie"  der  ersteren  und  da>; 
^ob"  der  letzteren  noch  keineswegs  eine  sichere  Anschauung  mOgüch,     In 


11  Ppi,ü(,i:k,  Sein  Arch.  103.    B,  1. 

2)  F.  MirLT.KR,  Path.  der  Ernähning. 

3)  F.  Krais,  Berl.  klin.  Wehs.  1904.    Nr.  1. 

4)  Maosl-s-Lbvy,  Verhandlungen  der  phyHiol.  Gesellsch,  za  Berlin.  UiC4. 
Nr.  5-8. 

5)  LCt-bje,  Münch.  med.  WHis.  19(^2.  Nr.  39.  Vgl.  die  merkwürdige  Be- 
obachttiug  von  F.  Franke.  Archiv  f.  klin.  Chirurgie.  64. 

6)  V.  MEruBir;,  Ztft.  f.  klin.  Med.  16.  S.  431.  —  Hatsev,  Marburger  Sitjsb. 
1899.  Nr.  5.  —  H.VBTfiGH  und  .'^(.humm,  Arch.  f.  cxp.  Pathol.  4n.  P.  11.  — 
Rumpf,  Pflügers  Arch.  SIT.    S.  93, 

7)  RosENiicisT,  Berl.  klin.  Weh».  ISflÖ.  Nr.  2S.  ~  Mohr,  Ebenda.  1901. 
Nr.  3U.  —  LrTH.iE.  Ztft,  f.  klin.  Med.  43.  I?,  '22').  —  Rümck,  Ebenda.  4ö. 
S.  260. 

H]  Über  die  Berechtigung,  diese  Verhfiltniszahl  zu  benutzen  vgl.  Hesse, 
Ztft.  f.  klin.  Medizin.  4.'j.  S.  237.  —  Usiher,  Therapie  der  Gegenwart,  lÖOl. 
Oktober. 

9)  Crkmkr,  Asher-Spiro  Ergebnisse.  L  L  S.  888  fl'. 
10)  LÜTHJK,  Miinch.  med.  Wehs.  1W2.     Kr.  3t'. 
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F.  Mfuns  Hj7atkrse<)  de 

«trde  ^iwiiimiMiiiB  cnte  Art  km 

wirie  dK  BtdwtMe  des  Gljwriu 

Aca  dixk  OB   sifhem  ^^t*-^   wa  Ftttitnckhof  aaf  dk 

^thrJto't  ncM  catferBt  crwiesca  «ad  F.  MSiiMm  hcM  aü 

ia  te  FMlm  ««a  XNabatea,  ia  «aleka  etae  Taiiiiliniaai  an  Fett 
laatet  wwnle,  die  StkfaMfiiBBsckeidaBg  ab  cia  laieifcMiigti  Mal  dea 
BwetssaBsataes  aagescbea  weiden  dsi£ 

Frther  hat  num  diejenigen  Falle  der  Kruiklteit.  in  wekkem  die 
ZnckewsHthfidiing  «ifhSite,  »bald  die  KoUe^ydnte  aas  derNateof 
weggelassen  wurden,  streng  yon  d^)enigen  getcennt,  veldie  «ach 
dann  noch  Glykosorie  zeigten,  and  im  erstera  FtDe  roo  der  leiditen, 
im  zweiten  roa  der  schweren  Form  der  Kranklieit  gespioekeiL') 
Es  gewann  diese  Unterscheidnog  offenhar  deswegen  noch  besoodeis 
ao  Boden,  weil  ae  nit  allgemein  angenonunenen  theoretische  Er- 
vignngen  nbemnstimiBte:  bei  der  leiehtea  Form  würde  nur  der 
ans  eiogeühiten  EiiUeliTdraten  gebildete,  bei  der  schweren  aoch 
der  ans  dem  Eiwdss  entstehende  Zacker  nicht  .assimiliert*.  Eine 
eii^hendere  Erfabmng  aber  die  aiSBerOfdenÜicfaen  VerlaufsTaria- 
tiooen  de^  SjiaptomeDkoinpIexes  nnd  oamentlich  eine  kritische  Be- 
tra<!btang  des  Yerbalt^ns  der  Zackeraosscbeidting^  zwingt  ans 
jedoch  diese  anscheinend  so  einfachen  nnd  klaren  Begriffe  aofini' 
gebeiL  Das  AäsimilationsTernjögea  für  Tranbenzacker  ist  bei  den 
rerschiedenen  Fälleo  der  Krankheit  in  zahUoseiu  ohne  jede  scharfe 
Grenze  io  einander  äbergehendeo  Abstufongen  gestört  Trotz  hohen 
AsstmilatioQSVermögeDs  kann  bei  kohlebjdratfreier  Kost  oder  sogar 
im  Bimger  noch  Glykosorie  vorbanden  sein.') 

Sehr  zweckmlsaig  wml  der  Arzt  am  Krankeatetl  zvrii.cben  schweren 
ond  leichten  Flllea  der  Erankbeit  nnterscbeiden.^i  Ganz  gewiss  sind 
aacb  L'eteris  paribos  Kranke  mit  hohem  AssimilarioD^temKlgen  fftr  Zucker 
besser  dann,  als  solche  mit  niedrigem.  Aber  der  Beftriff  des  schwer  und 
des  leicht  rerlaofenden  Falles  ist  nicht  allein  vom  Assimilation^vermögen  ab- 
hängig, Kiodem  noch  von  zahlreich  anderen  Momenten,  welche  hier  nicht 
zu  erörtern  >iu(L  Und  wenn  man  das  Asstrailationsvermögeii  in  den  Mittel- 
pankt  stellt,  so  gehört  mm  Begriff  des  leichter  verlaufenden  Diabetes  zweifellos 
noch  eine  gewisse  and  zwar  gar  nicht  so  geringe  F&higkeit,  Kohloliydrate 
ohne  Znckeransscheidong  aafzanehmen. 

Die  Däehste  Ursache  der  Glykosorie  liegt,  wie  erwähnt,  beim 


1)  F.  MiLiXB,  Ztft.  C  BioL  42.    S.  54S. 
2i  M.  TuArBE,  Virch.  Arch.  4.    S-  109. 

3)  Xacxts  in  Volkmaans  Vorträgen.    Nr.  349,300.  —  Der».,  Dialictea. 

4)  Vergl.  F.  Mclixr,  Padi,  d.  Emähmag.    S.  223. 

5)  NAnmr,  Diabetes. 
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menscIilicheD  Diabetes  in  einer  Hyperglykätnie  und  diese  kann  man 
bei  all  dea  Kranken,  welche  nur  dann  Zucker  aussclieiden,  wenn 
sie  mit  der  Nahrung  Kohlehydrate  aufoehnien.  darauf  zurückführen, 
dass  die  Fähigkeit  der  Leber  ihr  ziistrümeude  Dextrose  zu  polyme- 
risieren  und  als  Glykogen  abzulagern,  gelitten  hat.  Diese  umwan- 
delnde Kraft  der  Leber  ist  in  verschiedenen  Fällen  der  Krankheit 
sehr  verschieden  stark  herabgesetzt  Daher  rührt  das  so  mannig- 
faltige Verhalten  der  Ki'anken  gegen  die  Darreichung  von  Kohle- 
hydraten. Nie  ist  sie  beim  Menschen  vollständig  erloschen  und 
in  der  Regel  wächst  sie  im  Einzelfalle,  wenn  steigende  Gaben  von 
Zucker  der  Leber  znströmen  —  es  gibt  auch  davon  Ausnabmen: 
bei  einzelnen  wenigen  Kranken  mit  leichtem  Diabetes  ist  die  Zucker- 
ausscheidung in  weiter  Grenze  unabhängig  von  der  Grösse  der 
Kohlehydratezufuhr. 

Auch  bei  dem  einzelnen  Menschen  wechselt  die  Fähigkeit, 
Kohlehydrate  aufzunehmen,  ohne  entsprechend  viel  Zucker  im  Harn 
zu  verlieren,  nicht  unbeträchtlich,  und  uiclit.«  anderes  ist  auf  diese 
Assimilationsfähigkeit  von  solchem  Kinfluss  wie  die  Schonung  der 
Funktion.  Hält  man  z.  B.  einen  Diabetiker,  welcher  noch  100  g 
Weissbrot,  ohne  Glykosurie  zu  haben,  aufzunehmen  vermag,  fest 
innerhalb  dieser  Assimilationsgrenze,  so  können  nach  einigen  Mo- 
naten vielleicht  120  oder  140  g  Weissbrot  ohne  Schaden,  d.  h.  ohne 
darauffolgende  Glykosurie  genossen  werden.  Diese  Fnndamental- 
tatsache  erledigt  die  zuweilen  tioch  aufgeworfene  Frage,  ob  es  einen 
Sinn  hätte,  Diabetiker  zu  behandeln. 

Die  Lävulose  wird,  wie  Külz  schon  hervorhob,  von  den  meisten 
Diabetikern  ohne  Schwierigkeit  verarbeitet.  Die  Leberzellen  sind 
also  gegen  die  Anordnung  der  Atome  im  Molekül  empfindlich. 

Soll  noch  die  alte  Frage  erörtert  werden,  ob  im  Diabetes  mehr 
Zucker  gebildet  wird  als  beim  gesunden  Menschen,  so  ist  dieselbe 
für  die  leichteren  Fälle  zu  verneinen.  Wenigstens  fehlt  unseres  Br- 
ach tens  jeder  Anhaltspunkt  für  eine  solche  Annahme.  Wir  kommen 
voUstilndig  aus  mit  der  Vorstellung,  dass.  weil  die  Leber  den  ihr 
mit  der  Pfortader  zuströmenden  Zucker  nicht  im  normalen  Umfange 
festzuhalten  vermag,  die  Lebervenen  und  damit  die  Arterien  abnorm 
viel  Dextrose  enthalten.  Eine  direkte  Folge  davon  ist  die  Glykosurie. 
Die  Frage,  ob  etwa  die  Organe  den  ihnen  in  den  Äi'tcrien  abnorm 
reichlich  zuströmenden  Zucker  nicht  wie  sonst  auszunutzen  ver- 
mögen, wird  noch  näher  besprochen  werden. 

Nun  scheiden  aber  zahlreiche  Kranke  mit  schwerem  Diabetes 
dauernd  sehr  nel  mehr  Zucker  aus,  als  den  Kohlehydraten  ent-spricht. 


Die  Zackertiilduiig  im  DiabMM. 


4SI 


die  ümeD  mit  der  NahruDg  zugeführt  werden.  Solche  Kranke  ver- 
lieren grosse  Mengen  von  Dextrose  auch  bei  reiner  Fettfleischiiiät. 
Wie  wir  sahen,  stammt  der  überschüssige  Zucker  höchst  wahi-scheiu- 
lich  ans  dem  £iweiss.  Ist  man  der  Meinung,  dass  die  Zuckerbil- 
dung  ans  Eiweiss  zu  den  physiologischen  Vorgängen  gehört,  so  wird 
man  :^agen:  diese  Kranken  vermögen  auch  den  aus  Ei  weiss  ent- 
stehenden Zucker  nicht  zu  „assimilieren",  und  dann  würde  theore- 
tisch in  der  Tat  ein  erheltliclier  Gegensatz  zwischen  <Uesem  Diabetes 
der  „schweren"  und  dem  der  Torher  erörterten  Bleichten"  Form  be- 
steben. Denn  es  gibt  zweifellos  Diabetiker,  welche  selir  erhebliche 
Mengen  von  Fleisch  ohne  Glykosurie  vertragen,  während  sie  naclt 
der  kleinsten  Brotgabe  Zucker  ausscheiden.  Dann  muss  mau  eben 
annehmen,  dass  sie  sich  gegen  den  aus  Eiweiss  innerhalb  ihres  Or- 
ganismus (jedenfalls  in  der  Leber)  entstehenden  Zucker  anders  yer- 
balten  als  gegen  den  direkt  eingeführten. 

(rcwiss  erfolgt  diese  Zuekerbildnnß  aus  Eiweiss  in  der  Lel)«r,  ob  sie 
aber  imr  in  der  lieber  erfolgt,  lasst  sich  vorerst  nicht  sagen.  Auch  die 
Muski'ln  enthalten  Glykogen.  Wie  weit  sie  dieses  lediglich  aus  dem  von 
der  Leber  produzierten  Blutzucker  beziehen,  ist  nicht  sicher,  Fflr  den. 
welcher  den  Zucker  des  Organismus  nur  von  Kohlehydraten  ableitet,  gibt 
«•  gar  keinen  anderen  Weg.  Wer  alier  an  die  Eiweissglykogenie  gknlit, 
Iffinnte  dieselbe  von  der  Leber  aucli  anf  die  Muskeln  ausdehnen.  Es  wird 
sich  zeigen,  dass  einzelne  Beobachtungen  über  den  Glykogen  gebalt  von 
Leber  und  Muskeln  bei  diabetischen  Tieren  schon  in  diesem  Sinne  ver- 
wertet werden  ki^nnten. 

Auch  der  Anhflnger  der  Eiweissglykopeuie  wird  jede  Auskunft  Ober 
den  Umfang  derselben  Kchuhlig  hieiben.  Deswegen  l&sst  sich  vorerst  nicht 
sagen,  ob  in  den  charakterisierten  schweren  Diabete^fiillen  mehr  Zucker 
als  normal  aus  Eiweiss  gebildet  wird. 

Es  könnte  aber  auch  die  Bildung  von  Glykogen  aus  Eiweiss  .i!s  phy- 
siologischer Vorgang  geleugnet  werden.  Wer  trotzdem  die  Zuckerlnlihuifi 
aus  Eiweiss  beim  Diabetiker  als  erwiesen  ansieht,  der  wird  das  Cliaraktc- 
ristische  dieser  Fälle  eben  in  der  abnormen  Bildung  von  Zucker  aus  Ei- 
weiss sehen. 

Jedenfalls  vermag  die  Leber  bei  diesen  schweren  Diabetikern 
den  aus  Eiweias  gebildeten  Zucker  ebensowenig  zu  fixieren  wie  bei 
den  anderen  den  aus  den  Kohlehydraten  der  Nahrung  hervorgehen- 
den. Deshalb  tritt  auch  hier  Traubenzuckor  abnorm  reichlich  in 
das  Blut  der  Hohlvene  und  der  Arterien,  damit  aber  auch  in  den 
Harn  über. 

Diese  Annahme  ist  mit  allen  Tatsachen  vereinbar.  Hinzu  kommt 
die  weitere  Frage,  ob  das  Krankhafte  sich  bei  dem  Diabetes  auf  die 
genannten  SUirungen  bescliränkt,  oder  ob  noch  eine  Anomalie  des 
Zuckerverbrauches    angenommen   werden   muss,    ob  in  diesem 
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Punkte  vielleicht  die  beiden  „Formeu"  des  Diabetes  sich  verschieden 
verhalten. 

Die  Untersuchung  des  Gaswechsels  nach  Aufnahme  von  ge- 
mischter Nahrung  und  Kohlehydraten')  ergibt  den  respiratorischen 
Quotienten  auffallend  niedrig,  d.  h.  zuckerartige  Stoffe  werden  nicht 
in  dem  normalen  Umfang  von  deo  Körperzellen  zur  Kraftentwick- 
lung benutzt,  sondern  diese  decken  ihre  Bedürfnisse  vorwiegend 
durch  Zersetzung  von  Stoffen,  bei  deren  Verbrennung  das  \*erhält- 
niss  der  ausgeatmeten  Kohlensäure  zum  aufgenommenen  Sauerstoff 
niedi'iger  ist,  das  sind  Eiweiss  und  Fett. 

Es  scheint,  dass  die  „schweren"  Fälle  der  Krankheit  auch 
diese  Störung  in  höherem  Grade  zeigen  als  die  leichten.  Damit 
stimmen  auch  die  Erfahrungen  über  den  Einliuss  von  Muskel- 
hewegungen  auf  die  Glykosurie  überein.  Während  bei  manchen, 
namentlich  leichter  Kranken  die  Zuckerausacheidung  durch  Körper- 
bewegungen erheblich  eingeschränkt  wird,  haben  dieselben  bei  an- 
deren —  in  schwereren  Fällen  —  keinen  Einfluss. 

Nachdem  dies  festgestellt,  darf  man  nicht  mehr  sagen:  im  Dia- 
betes strömt  dem  Blut  abnorm  viel  Traubenzucker  zu,  die  Niere 
scheidet  grössere  Quantitäten  davon  aus,  weil  auch  ihre  Gefässe 
übermässig  viel  enthalten  und  damit  sei  die  Funktionsstörung  er- 
schöpft. Wäre  das  der  Fall,  so  inüsste  bei  stärkerer  Verabreichung 
von  Kohlehydrat  in  der  Nahrung  der  respiratorische  Quotient  wie 
beim  gesunden  Menschen  wachsen.  Denn  wenn  auch  die  Niere 
Zucker  ausscheidet,  so  enthält  das  Blut  doch  immer  mindestens  ge- 
nug davon,  und  man  sieht  nicht  ein,  warum  die  konsumierenden 
Zellen  nicht  ihren  entsprechenden  Anteil  aus  ihm  entnehmen  sollen. 

Aus  welchen  Gründen  können  dann  die  Körperzellea 
ülykose  nicht  in  dem  normalen  Umfang  zersetzend  Hier 
fehlt  nun  leider  wieder  das  sichere  physiologische  Fundament;  wir 
wissen  eben  nicht  genau,  wie  der  Zucker  im  gesunden  Organismus 
abgebaut  wird.  Am  Ende  erscheint  er  als  Wasser  und  Kohlen- 
säure, aber  die  dazwischenliegenden  Umformungen  bleiben  vorerst 
nnbekannt^),  möglicherweise  entstehtMilchsäure  oder  Glykuronsäure.^  • 

1)  C.  Von,  Physiol.  d.  f-toffwcthsels,  S.  127,  —  Leo,  Ztft.  f.  kliii.  Med, 
19.  Suppl.  S.  110.'—  Ders.,  Kongr.  f.  innere  Med,  1&S9,  S.  354.  —  Wkdj- 
TSATJD  imd  Lavks,  Ztft.  f.  physiol,  Chemie.  1£>.  S.  Id03  u.  S.  629.  —  F.  Vorr, 
Ztft.  f.  Biol.  29.  8.  129.  —  Nehuin«  ü.  Sih.moix,  Ztft.  f.  klio.  Med.  31.  S.  59. 
—  Magncs-Lbvy,  Verliandlungen  der  physiolog.  GcselUchnft  zu  Berlin.  1904iJ 
Nr.  5-8. 

2)  H.  die  Versuche  von  Harlky,  Du  Boi«'  Arch.  1BÜ3.    Suppl.    &.  46. 
3}  Vgl.  Naufvh,  Dinbetes.    S.  420. 
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Sind  nun  vielleiebt  beim  Diabetiker  die  oxydativen  Fähigkeiten 
der  Körperzellen  herabgesetzt?  Das  ist  von  vornherein  kamu  wahr- 
scheinlich, zumal  nicht  für  die  leichteren  Formen.  Und  in  der  Tat 
zeigen  auch  zahlreiche  vortreffliche  Untersiichuugen,  dass  dieselben 
allgemein  in  keiner  Weise  geschwächt  sind.  Die  Kranken  oxydieren 
z,  B.  Benzol'),  Milchsäure^),  Fett  und  häufig  sogar  die  linksdrehende 
Fruktose  ganz  oder  wenigstens  zum  grössten  Teile, -'1  Nur  gerade 
der  rechtsdrehende  Traubenzucker  kann  nicht  verarbeitet  werden. 
Wenn  man  davon  absieht,  ist  auch  die  Grösse  des  Gaswechsels  voll- 
ständig normal <):  und  alles,  was  überhaupt  vom  Diabetiker  zersetzt 
werden  kann,  verbraucht  dieselben  Saueretoffmengen  und  produziert 
das  gleiche  Quantum  Kohlensäure  wie  bei  gesunden  Leuten,  Also 
mit  dem  Zucker  selbst  muss  etwas  abnormes  geschehen,  oder  viel- 
mehr ein  beim  Gesunden  eintretender,  den  Zucker  zur  Oxydation 
vorbereitender  Prozess  bleibt  bei  unseren  Kranken  aus.  Das  trifft 
ebenso  den  eingeführten  wie  den  aus  dem  Eiweissmolekül  hervor- 
gehenden Zucker.  Man  könnte  sich  Vorstellungen  über  die  Art 
dieses  Prozesses  machen,  da  aber  alle  positiven  Unterlagen  fehlen, 
so  gehen  wir  hier  nicht  weiter  darauf  ein.  In  Betracht  käme  z.  B. 
die  Frage,  ob  der  Zucker  vielleicht  ungebunden  oder  in  anderer 
Bindung  bei  Diabetes  zirkuliert^);  an  die  Verhältnisse  des  Jecorin 
sei  erinnert. 

Dafür  dass  bei  Diabetes  mellitus  gleichsam  der  Beginn  des  Abbaus 
vom  Zuckerraolekül  und  nicht  etwa  seine  eadgültige  Zersetzung  zu  Kohleu- 
süure  und  Wasser  beeinträchtigt  ist,  spricht  auch  in  hohem  Grade  die 
Störung  der  Fettbihlung  aus  Kohlehydraten  bei  dieser  Krankheit.*)  Man 
wird  kaum  irren,  wenn  man  diese  der  Glykogenbildung  parallel  setzt  und 
in  die  Leber  lokalisiert.  Es  ist  dann  also  die  Fälligkeit  der  Leberzelle, 
des  Traubenzuckermotekftl  als  solches  anzugreifen,  zu  polyraerisiereri,  zu 
spalten  und  umzuwandeln  goseliädigt. 

Besser  unterrichtet  sind  wir  über  die  Bedingungen,  welche  für  den 
Abbau  des  Zuckers  notwendig  erfüllt  sein  müssen.  Wie  durch  die  glänz- 


1)  Reykeb,  DJ8B,    Dorpat  1885, 

2)  Nexciu  und  SiKBEH,  Ztft.  f.  prakt,  Chemie.  26.  —  Vgl.  Eübin  in  der 
Diskussion  der  Pariser  Akademie,  rel".  nach  Virchow-Hirschs  Jahresber.  1891. 
II.    8.  365. 

3)  KüLZ,  Beiträge.  —  Vgl.  HiVuiutT,  Ztft.  f.  phys.  Ubem.  19.  S.  137,  — 
Pacjha,  Ztft.  f,  Heilkunde.  15.  S.  269.  —  Hal&  White,  Ztft.  f.  klin,  Med,  26. 
B.  332,  —  Gkuhk,  Ebenda,  20.  Ö.  34().  —  Bohlasd.  Therapeut.  Monatshefte.  8. 
S.  377. 

4)  Lit.  s.  8,  4'.'2.  Nr.  l. 

5)  f^.  Mu(KOw»Kj.  Arch.  f.  esp.  Pathol.  31.    S.  179, 

6)  V.  NooRDEN,  Diabetes.  —  Naumyw,  Diabetes.    B.  426. 
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vollen  ÜntersuchuDgen  von  v.  Mering  uud  Minkowski')  bekannt 
wurde,  hat  beim  Säugetier  das  Pankreas  einen  wesentlichen  Anteil 
an  der  A'erwertnng  des  Zuckers;  für  fleischfressende  ^■öge^^),  Am- 
phibien und  Reptilien^)  gilt  das  Gleiche.  Fehlt  ein  grösserer  Teil 
der  Drüse  im  Organismus,  so  entsteht  ein  Diabetes  der  leichten 
Form.  Nach  Entfernung  des  ganzen  Organs  aus  dem  Körper  tritt 
regelmässig  die  schwere  Form  der  Znckerruhr  ein.  Der  Zuckerge- 
halt des  Blntes  wächst  beträchtlich  und  in  den  Magendarmkanal 
eingeführter  Traubenzucker  erscheint  vollständig  im  Hai'n. 

Bei  reiner  Fleischnahrung  und  in  den  ereten  Hniigertagen  ist 
dann  im  Harn  das  Verhältnis  von  Zucker  und  Stickstoff  wie  2,8 : 1. 
Der  Schluss,  dass  in  diesem  A'erhältnis  aus  Eiweiss  Zucker  gebildet*) 
und  dieses  dann  völlig  ausgeschieden  wird,  dürfte  jedoch  den  Tat- 
sachen nicht  entsprechen.  Durch  Lüthje  wissen  wir  nämlich  *),  dass 
im  weitereu  Verlauf  des  Hungers  auch  bei  deu  pankreaslosen  Tieren 
die  Glykosurie  vollständig  aufhört  Der  Gehalt  des  Blutes  an  Trau- 
benzucker ist  dann  auf  die  normalen  Weil«  zurückj^ekehrt,  das  ist 
der  Grund  für  das  Aufhören  der  Zuckerausscheidung  im  Harn. 
Daraus  geht  hervor,  dass  auch  das  pankreaslose  Tier  Zucker  ver- 
braucht. 

Hierher  würde  auch  die  vorhin  erwähnte  von  Cohnheim  ge- 
fundene Tatsache*)  gehören,  dass  die  Zerstörung  des  Zuckers  in 
den  Muskeln  an  einen  im  Pankreas  entstehenden  Stoff  geknüpft  ist. 
Daraus  würde  man  die  Beeinträchtigung  der  Zuckerzerstürung  beim 
Pankreasdiabetea  sehr  wohl  verstehen  können. 

Ehe  der  Versuch  gemacht  werden  s<»ll,  "das  zusammenzufassen, 
was  man  auf  Grund  der  Beobachtungen  am  Menschen  und  am  Tier 
ober  die  Entstehung  des  menschlichen  Diabetes  sagen  kann,  sind 
noch  einzelne  Punkte  aus  der  Pathologie  des  Diabetes  zu  erörtern, 
weil  dieselben  iu  das  Gesamtbild  schliesslich  auch  eingehen  mUssen. 


1)  V,  Meriho  und  MivKowüKt,  Arch,  f.  exp.  Patliol.  26.  S.  371.  —  Min- 
kowski, Ebeodfl.  31.  S.  S5.  —  Zahlreiche  Abbandlungen,  welche  diese  Ver- 
suche bestStigen,  sind  bei  MtsKowsKi,  Ergebnisse  u.  8.  w,  S.  73  angeführt,  — 
TraROMix,  Le  diaWt«  pancrfeitlque.  Paria  1S)2.  —  Sanpmeveb,  Ztft.  f.  BioL 
31.    8.  12 

2)  WEWTRArD,  Arch.  f.  eip.  Pathol.  34.    8.  303. 

3^  Aldeiiofk,  Ztft.  f.  Biol.  28.  S.  Ü93.  —  Mabcdse,  Ztft.  f.  klin.  Med.  26. 
P.  225. 

4}  Minkowski,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  31.  8.  8.");  s.  auch  Ckemer  u.  Kitcek, 
Ztft.  f.  Biol.  29.    8.  256;  femer  pRArsNirz,  Ztft.  f.  Biol.  29.    S.  168. 

5)  Lüthje,  Münch.  med.  Wehs.  1903.    S.  1537. 

6)  ComtttziM,  Ztft.  f.  phys.  Cliemie.  39.    S.  3a0. 


Die 


425 


I 


Weäer  nd 
das  kfitpsfichs 


fie  UrsAeken  0  der  Krankheit 
Einfirase;  aater 
tko-  Bkkt  aar  der  Diabetes  selbst, 
die  abe  Klinik  bai^ianTe  Diathese 
fmSaasÖtaüfM'  zu  r^chneo. 
vird  gaits  aUgemein  sehr 
jidrtiag  wird  daaii  zeigen, 
des  JSm.f'umjwtema  gerade  auch  iu 
lUltnMa  «twa  denkeo  krmnte. 
sekv«K  EiscköttexTiDgen  and  Verletzungen, 
TOB  Bedentang,  möglicber- 
eriiebUche  HoUe.  Artt^riu- 
>id  a^phiUs  darf  vaa  d)en£aUs  nicht  TemachUissigen.  Wif 
diiTeh  die  Vermittlung  von  G«him- 
nch  Torent  noch  nicht  sagen.  Letztere  führen 
tweiCdlos,  aaBcntlich  wom  äie  in  den  Gegenden  sitfen,  ron  welchen 
aa»  aaeh  eapaiaaiteU  kiebt  G^kosarie  erzeugt  werdt^n  kann,  niit- 
nater  n  Diabetes.')  Aber  iaUMeriiin  sind  dn.'i  doch  seltene  Fälle. 
Zoveilen  beobaiditeft  man  den  Diabetes  im  Verein  mit  Erkran- 
kaag«»  der  Leber,  xaweilen  aoch  mit  Veränderungen  des  Pun- 
knaa.  Dideswn  zweifcllaa  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Diabetes- 
lassen  sich  solche  vader  im  Leben  noch  im  Tode  nachweisen. 
Beaoadaea  latereaM  kafipft  neb  natärlich  an  die  Frage  oacb 
Yo-baltee  des  T^okreaa.  Schon  alte  Foneb^  hatten  in 
Fällen  ron  Znckerkrankheit  anatomische  Veränderungen 
derBaadHpekfaeldrüse  beobachtet.  Seit  den  Versuchen  ron  v-Msanro 
and  MtsKowsKi  ist  auf  diesen  Zosammenhang  wieder  sorgfältig  ge- 
achtet vorden.  Wie  bereits  er^irtert,  findet  man  bei  der  Sektion 
Ton  Diabetikern  in  der  Begel  keine  VeränderuDgen  des  Pankreas 'X 
welebe  aiao  als  die  Ursache  des  Diabetes  anzu^lien  berechtigt  wftre. 
Zweifellos  aber  dürfen  die  Versuche  am  Hund  für  die  Beurteilung 
der  Verhältnisse  am  Menschen  herangezogen  werden.  Wir  veidanken 
von  Hasskäajvk*)  eine  genaue  Untei-snchung  darüber  nnd  ein  kri- 
tischer   Sammlung    von    Krankheits^men    bis    zum    Jahre    IS9-I. 

tl)  D«B  bekasDU'  «.  b*i  Fremchs,  Hoffjiamm,  NursTJi,  r.  Nocimdiw 
2\  S.  Fbxbichs,  Dübete». 
S)  Nacstx,  Dixbete».    S.  90  n.  438l    Daselbst  »uch  Literatur. 
4>  V.  Hassüiak».  Ztft,  f.  kliu.  Med.  26.    S.  191.    DaselUsi  Lit  bis  18W. 
6.  ferner  FLinsKR,  Elerl,  klin.  Weh».  ISM.  Nr.  1.  —  Hoitk-Skvi.kb,  Xtchh 
Uio.  Med.  52.    S.  ITl.    Lit.  b«!  Minkowski,  Ki^bnisse.    LHli«recli-Ost«?riag. 
in.    S.  94.    —    Vgl.  M.  B.  8»  HMinr,  Mflnciiner  med.  Wclis.  iy02.    Kr.  2,  — 
ßAroBBCK  in  LabaischOf>tert4ig  Ergvbu!«))«  VUI.  2.  ^.  038.  ItMH. 
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42ö      Üie  quuutiwtiveii  Störungen  des  StoffirechseJB  der  Kohlehydrate. 


Ist  beim  Menschen  das  Pankreas  vollständig  zerstört,  ohne  dass  die 
Kranken  innerhalb  von  24  Stunden  starben,  so  tritt  ein  Diabetes 
ein.  Davon  machen  nur  manche  Fälle  von  Panki-eascarcinom  eine 
Ausnahme.  In  letzterem  Falle  künnen  die  normalen  Drüsenzellen 
vollständig  schwinden,  ohne  dass  Zucker  im  Harn  auftritt  Indessen 
.stammt  wie  v.  Hansemann  hervorhebt,  die  Neabildung  ja  aus  den 
ursprünglichen  Gewebe,  und  er  hält  es  demgeniäs.s  für  denkbar, 
dass  sie  einen  Teil  von  dessen  Funktionen  mit  übernommen  hat 
NAUNrNS  interessante  Beobachtung ')  über  die  Abscheiduug  von 
Galle  seitens  der  Zellen  eines  Lebercarcinoms  liese  sich  als  Analogie 
heranziehen 

Die  unvollständige  Ausnutzung  des  Traubenzuckers  ist 
für  den  Organismus  unter  allen  Umständen  ein  schwerer  Nachteil: 
es  entgeht  seinem  Haushalte  eine  gi-osse  Menge  von  Spannkraft 
Wird  diese  nicht  durch  andere  ersetzt,  so  muss  der  Ernälirungs- 
zustand  dauernd  sinken.  Führt  man  aber  das  fehlende  Quantum 
in  Form  von  Eiweiss  und  Fett  zu,  so  kann  es  auch  bei  schweren 
Diabetikern  gelingen,  den  Organismus  im  Stickstoff-  und  Kalorjen- 
gleichgewicht  zu  halten,  falls  der  Darmkanal  genügend  viel  von 
jenen  Substanzen  aufzunehmen  vermag.  Meist  ist  das  möglich,  und 
nur  zuweilen  findet  man  bei  Diabetikern  der  schweren  Form  die 
Resorption  von  Fett  und  Eiweiss  gegenüber  der  Norm  wesentlich 
verschlechtert.-')  Glücklicherweise  selten^)  und  dann  auch  nur  zeit- 
weise'. Natürlich  bedeutet  das  für  die  Erhaltung  des  Ernährungs- 
zustandes eine  sehr  unangenehme  Komplikation,  denn  dann  ist  ea 
nur  schwer  möglich,  die  nicht  ansnutzbaren  Kohlehydrate  durch 
andere  Stoffe  zu  ersetzen.  Jedenfalls  hängt  bei  der  grossen 
Mehrzahl  der  Diabetiker  Eiweiss-  wie  Fettzersetznng  im  wesent- 
lichen ab  von  Art  und  Umfang  der  Ernährung.  Je  nach  Sitte, 
Gewohnheit  und  individuellen  Eigentümlichkeiten  befriedigen  ja 
verschiedene  Individuen  ihren  StoflFbedarf  auf  sehr  verschiedene 
Weise,  Je  grösserer  Mengen  von  Kohlehydraten  ein  Mensch  be- 
darf, um  sich  im  Ernährungsgleichgewicht  zu  halten,  desto  schwie- 
riger ist  es,  ihn  genügend  zu  behandeln,  wenn  seine  Fähigkeit  solche 
auszunützen  krankhaft  verändert  ist  Immerhin  können  Energie 
des  Arztes  wie  des  Krauken,  Umsicht,  Erfahrung  und  eine  hoch  ent^ 
wickelte  Kochknnst  grosse  Triumphe  feiern,  und  wenn  es  einmal 
möglich  ist,  einen  Kranken  genügend  viel  Nahrung  resorbieren  und 

1)  Nauxys,  Diabetes.    S.  07. 

2)  S.  Hjhähfeij),  Ztft.  f.  klii).  Med.  19.    S.  294  n.  325. 

3)  Paum,  Zlft.  f.  Biol.  32.    S.  197. 
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assimiliereü  zu  lassen,  so  verhält  er  sich  bezüglich  seines  Eiweiss- 
und  Gas-,  also  seines  Kalorien  wechseis  nicht  anders  als  ein  Gesun- 
der, der  unter  gleichen  äuseren  Bedingungen  lebt.')  Bei  vielen 
Kranken  gelingt  das  aber  nicht,  und  dann  werden  natürlich  Orgaü- 
eiweiss  und  Körperfett  eingeschmolzen,  genau  so  wie  bei  der  Unter- 
ernährung. 

Davon  gilit  es  vereinzelte  Ausnahmen.  Zuweilen  ist  der  Eiweisszer- 
tall  von  Diabefischen  gesteigert,  ohne  tinss  in  Anomalien  der  Nahrungsza- 
fiihr  mier  -Resorption  die  Erklärung  zu  finden  wäre.  Solche  FSille  sind 
selten,  aber  mit  Sicherheit  durch  einen  so  ausgezeidmeteu  Beobachter,  wie 
V.  Meblng,  festgestellt  worden.-)  Hier  ilUrfte  es  sich  um  alinliche  Zustilnde 
wie  bei  bösartigen  Tumoren  und  den  anderen  früher  genannten  „kachek- 
tischen  Krankheiten"  handeln:  wahrscheinlich  bat  die  Krankheitsursache 
einen  direkt  schAdigeiiden  Eintiuss  auf  den  Ei  weiss  bestand. 

Die  Verhältnisse  des  Ernährungszustandes  bei  Diabetes  scheinen  mir 
noch  nicht  endgültig  geklart  zu  sein.  Gewiss  hängen  sie  im  wesentlichen 
von  der  Grösse  der  Zuckerausscheidung  ab.  Aber  vielleicht  kommen  doch 
auch  unabhängig  davon  (in  Zusammenhang  mit  der  Ursache  des  Diabetes?) 
Schwankungen  des  Fettbestandes  vor,  welche  noch  nicht  ohne  weiteres  be- 
greiflich sind. 

N'ach  dem  Gesagten  ist  verständlich,  dass  Diabetiker  mit  der 
schweren  Form  schliesslich  doch  meistens  hohen  Graden  der  Kachexie 
verfallen:  denn  meist  wird  die  Aufnahme  der  notwendigen  Mengen 
und  Arten  von  Nahrungsmitteln,  des  Fleisches  und  Fetts,  am  Uu- 
willen  und  Unvermögen  der  Kranken  scheitern.  Sind  ja  doch  ge- 
rade die  Kohlehydrate  für  den  gesunden  Meoscluni  am  besten 
geeignet,  um  grosse  Mengen  von  Spannkraft  ohne  Schädignog  von 
ilagen  und  Darm  zuzuführen.  Gestatten  sie  ja  doch  hauptsächlich 
erst  eine  gedeihliche  Ernährung  mit  Fleisch  und  Fett! 

Der  Stoffzerfall  des  Diabetikers  zeigt  namentlich  in 
vorgerückten  Stadien  der  schweren  Form  oft  be.soadere  Eigen- 
tümlichkeiten. Wir  haben  schon  davon  gesprochen  (s.  S.  400). 
Es  werden  bei  der  Krankheit  nicht  selten  grössere  Mengen  von 
organischen  Säuren  gebildet  und  zu  deren  Neutrali-sation  wird  Am- 
moniak der  Harustoftsynthese  entzogen.  Die  Ursache  dieser  Acidosis 
ist  noch  vielfach  in  Dunkel  gehüllt,  und  wenn  sie  auch  keineswegs 
etwas  dem  Diabetes  Eigentümliches  darstellt,  so  hat  man  doch 
andererseits  auch  bei  keiner  anderen  Krankheit  nur  annähernd  so 
grosse  Mengen  von  Oxy buttersäure  gefunden  wie  gerade  hier! 


1)  8,  z.  B,  WEMTaACD,  Biblitrthecfl  medica.  D.    1.  Heft.   1893.  —  Paotz, 
Ztft.  f.  Biot.  32.    8.  197.  -  F.  Voit,  Ztft.  f.  Diol.  29.    S.  1'29. 

2)  V.  Merwo,  Kongr.  f.  innere  Med.  1880.    S.  18F*.  —  Der»,  in  Penzoldt- 
Stintzing,  Handbuch  der  speziellen  Therapie.    3.  Aufl.    2,  Bd.    III.  Abteilung. 
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Die  Entstellung  der  orgauiscken  Säuren,  der  Butter-  und  Acet- 
essigsäure,  sowie  ihres  Abkümmlings,  des  Acetons,  Iiat  grosses,  nicht 
nur  theoretisches,  souderii  auch  praktisches  Interesse.  Es  steht  in 
direkter  Verbindung  mit  dem  Coma  diabeticum;  wir  gehen  dar- 
auf hier  nicht  ein,  weil  das  Wichtigste,  was  darüber  gesagt  werden 
kann,  schon  früher  von  uns  erörtert  wurde  (s.  S.  402). 

Der  diabetische  Zustand  erzeugt  im  Organismus  noch  eine  ganze 
Reihe  weiterer  Schädigungen.  ZunächstLäsionen  des  Ernährungs- 
zustands an  den  verschiedensten  Geweben.  Am  Auge  bilden 
sich  nicht  selten  Trübungen  der  Linse  sowie  Degenerationen  der 
Netz-  und  Aderhaut  aus,  die  Wände  der  Arterien  verfallen  der  End- 
arteritis  und  Sklerose,  Dann  gewähren  die  mit  Zucker  durchtränkten 
Organe  manchen  Arten  von  Bakterien  besonders  günstige  Nährböden: 
so  entstehen  unter  dem  Einfinsse  von  Eitei-erregern  auffallend  leicht 
ausgedehnte  Entzündungen,  häufiig  mit  Ausgang  in  Gangrän.  Und 
gerade  für  die  Ausbildung  der  Gangrän  ist  wahrscheinlich  nicht  nur 
die  Durchtränkung  der  Gewebe  mit  Zucker,  sondern  vor  allem  auch 
die  im  Diabetes  so  häufige  Arteriosklerose  von  grosser  Bedeutung. '} 
Die  Ansiedlung  von  Tuberkelbazillen  in  den  Lungen  erfolgt  jeden- 
falls besonders  leicht,  einzelne  Diabetiker  werden  phthisisch.  Dabei 
zeigt  die  Lungenerkrankung  manche  nocii  wenig  bekannte  Eigen- 
tümlichkeiten, und  auch  in  diesem  Organ  besteht  besondere  Neigung 
zur  Entstehung  von  Gangrän.  Die  Zähne  verfallen  häufig  in  be- 
sonders hohem  Grade  der  Karies.  Auch  die  Mundschleimhaut  leidet: 
Gingivitis  und  Stomatitis  sind  gewöhnliche  Komplikationen  der 
Krankheit. 

Nichts  weniger  als  klar  ist  das  Verhalten  der  Nieren  bei  Dia- 
betes mellitus.  Recht  häufig  findet  man  Albuminurie  bei  Zuck  erkran- 
ken^), besonders  in  den  späteren  Stadien.  Dieselbe  ist  zuweilen  wohl  eine 
Folge  von  Glykosurie,  in  anderen  Fällen  ist  echter  Morbus  Brightü 
vorhanden,  und  dieser  hängt  entweder  von  irgend  welchen  ätio- 
logischen Momenten  des  Diabetes  ab,  oder  von  Komplikationen,  oder 
er  besteht  schon  vor  dem  Diabetes  und  dieser  tritt  zu  ihm  hinzu. 
Also  in  einer  Reihe  von  Fällen  hat  die  Albuminurie  mit  dem  Dia- 
betes als  solchem  nichts  zu  tun. 

Aber  mitunter  entwickelt  sich  Albuminurie  doch  auch  in  Ab- 
hängigkeit von  der  Glukosurie,  und  dann  dürfte  wohl  eine 
Schädigung    der   Nierenepithelien    durch   die   Zuckerausscheidung 

1)  Vgl.  KÖJfw,  Berl.  klin.  Weh».  ISflö.    Nr.  25. 

2)  Über  .yburainurie  u.  Dinlwtes  8.  Stokvis,  Koagr.  f.  innere  Med.  188ß. 
S.  129.  —  FRKBtirttg,  Diabetes.  —  K/^üs^i»,  Diabetes.    S.  175. 
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das  Ma£g«baide  seio.  Bei  Uoger  danrrnder  Zockenasscheidimgr 
entwickelt  sich  ja  in  denselben  eine  .glykogene  Deg\eneration~.>' 
Die  letiten  UrsMdieo  derselben  sind  mibdiannt.  and  es  fehlt  ans 
aach  jede  Sicherheit  darüber,  ob  gerade  sie  mit  der  Entst^ehm^  der 
Albnminniie  etwas  zb  tan  hat  oder  ob  dieselbe  anter  dem  £inda$$ 
irgend  welcher  anderer  reizender  Substanzen  entsteht 

Za  oörtem  ist  nun  aber  noch  die  Beziehung  zwischen  dem  Zu- 
stand der  Nieren  and  der  Entstehung  von  Glrkosurie.  Jede  Schä- 
digung der  Kierenzdko  nacht  diese  leicht  duichgingig  für  die  £i- 
weissköiper  des  Blutplasmas.  FSr  den  Zucker  ist  d^^en  nichts 
derartiges  bekannt  Vorerst  sind  wir  nur  bei  PhloridzinTergiftang 
nnd  bei  vereinzelten  diuretischeo  Einwirkangen^>  fast  mit  ToUer 
Sicherheit  berechtigt,  die  (^ykosurie  in  Abhängigkeit  zu  bringen 
TOD  der  Veränderung  der  Sierenzellen.  Wie  steht  es  nun  mit  der 
Bedeutung  der  Nieren  f&r  den  menschlichen  Diabetes?  F.  MCixes 
hebt  mit  Tollstem  Becht  herror'',  dass  darüber  viel  zu  wenig  be- 
kannt seL  Neuerdings  wurden  nun  einzelne  Beobachtungen  gemacht. 
auf  Grund  deren  eine  Abhängigkeit  der  Glykosurie  von  abnormen 
Zuständen  der  Nierenzellen  wahrscheinlich  wird.  Von  diesen  Fällen 
ist  bereits  auf  S.  412  gesprochen. 

Viele  Zuckerkranke  besonders  solche  mit  schwerem  Diabetes;, 
haben  eine  erhöhte  Harnmenge:  10  bis  15  Liter  and  noch  mehr 
kann  sie  fBr  24  Standen  betragen.  Das  hängt  sicher  mit  dem  er- 
höhten Zackergehalt  des  Blutes  zusammen,  denn,  wenn  es  gelingt, 
durch  geeignete  Ernährung  die  Tagesmenge  der  ausgeschiedenen 
Dextrose  herabzusetzen,  sinkt  immer  auch  die  Hamnienge,  und  man 
findet  die  stärkste  "Wasserabsonderung  in  den  schweren  Diabetes- 
fiillen  mit  grossen  Zackermengen:  der  erhöhte  Glykosegehalt  des 
Blutes,  beziehentlich  bestimmter  Gewebe,  führt  offenbar  zu  lebhaftem 
Dnrstgefühl,  und  mit  Befriedigung  desselben  steigt  das  Hamwasser. 
Indes  eine  nähere  Einsicht  in  den  Zusammenhang  zwischen  Zucker- 
gehalt und  Durstgefühl  fehlt  Es  besteht  mindestens  kein  direkter 
Parallelismus,  häufig  schieben  sich  Momente  ein,  die  wir  noch  nicht 
kennen.  Die  Erfahrung  lehrt  nämlich,  dass  für  die  gleiche  Zacker- 
menge das  ausführende  Wasserquantuni  sehr  verschieden  sein  kann, 
besonders    in    der  leichten  Form   des  Diabetes  fehlt  die  Polyurie 


1)  Ebsteis,  Arch.  f.  klin.  Med.  2^.  S.  143.  —  Ehkuch  in  Frerichs  Ab- 
handl.  Ztft.  f.  klin.  Med.  0.  H.  Z?>.  —  Fkerichs,  Diabetes.  —  Ficiitser,  Arcb. 
f.  klin.  Med.  4.').    .^.  112. 

2)  Jacoiu,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  35.    S.  213. 

3)  F.  MC1.1.EB,  Path.  d.  Ernährung.    S.  22'3. 
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ganz  gewöhnlich,  UntI  Külz  ')  zeigte  in  direkten  Versuchen,  dass  bei 
zwei  Diabetikern  mit  verschiedenen  Wasser-  und  Zucker  mengen 
wstere  doch  verschieden  blieben,  üb  wohl  letztere  gleichgemacht 
wurden. 

Auf  den  im  vorausgehenden  zusamraengefassten  Haupttatsachen 
riiiisste  sich  eine  Theorie  des  Diabetes  aufbauen. 

Es  geht  Traubenzucker  in  den  Harn  über,  weil  das  Blut  mehr 
davon  enthält  als  die  normalen  Mengen.  Das  Blut  hat  einen  ab- 
norm grossen  Gehalt  an  Traubenzucker,  zunüclist  weil  dann,  wenn 
Dextrose  aus  dem  Darmkanal  der  Pfortader  zustrümt  oder  auch 
wenn  im  Organismus  (in  der  Leber?)  aus  Eiweiss  Zucker  gebildet 
wird,  dieser  Zucker  bei  Diabetes  nicht  in  der  üblichen  Weise  zu 
Glykogen  polymerisiert  und  als  solches  abgelagert  wird.  Da  dieser 
Vorgang  jedenfalls  in  der  Leber  stattfindet,  so  wird  als  die  erste 
diabetische  Störung  die  mangelhafte  Fähigkeit  der  Leber  anzusehen 
sein,  den  zuströmendeu  Traubenzucker  in  dem  normalen  Umfange 
als  Glykogen  zu  fixieren.  So  lange  als  man  daran  festhält,  dass 
im  Stoffwechsel  immer  Zucker  entsteht,  muss  man  annehmen,  dass 
die  Fähigkeit,  diesen  Zucker  festzuhalten,  erst  bei  hühereu 
Graden  der  Erkrankung  verloren  geht  als  das  Vermögen,  den  aus 
dem  Darm  zustrÖmendeD  Zucker  in  Form  von  Glykogen  aufzuspei- 
chern. Wer  die  normale  Bildung  von  Zucker  aus  Eiweiss  nicht 
anerkennt,  wird  der  schwereren  Form  der  diabetischen  Sti'iruug,  so- 
viel ich  sehe,  die  Fähigkeit  zusprechen  müssen,  aus  Eiweiss  Zucker 
herzustellen  —  dieser  würde  dann  ebensowenig  als  Glykogen  depo- 
niert, wie  der  aus  dem  Darm  zuströmende  Zucker.  Diese  unzweifel- 
haft bestehende  Schwierigkeit  würde  wegfallen,  wenn  man,  wie 
Pflürer  es  will,  auch  den  bei  Diabetes  im  Harn  auftretenden  Zucker 
aus  mit  der  Nahrung  aufgenommenem  oder  als  Glykogen  bez.  Glyko- 
sid früher  im  Organismus  abgelagerten  Kohlehydrat  ableitet.  So- 
viel ich  sehe,  lässt  sich  Berechtigung  hierzu  noch  niclit  erweisen. 
Unzweifelhaft  sind  aber  über  diesen  Punkt  weitere  Erfahrungen 
notwendig. 

Ob  sich  an  diesen  diabetischen  Störungen  der  Glykogenie  andere 
glykogenspeichernde  Organe  beteiligen  als  die  Leber,  läs-st  sich  vor- 
erst nicht  sagen.  Jedenfalls  gehört  zur  vollen  Ausübung  der  Leber- 
glykogenie  die  Mitwirkung  des  Pankreas.  Deswegen  können  Er- 
krankungen des  Pankreas  an  sich  ficlion  zu  Diabetes  führen. 

Möglicherweise  ist  bei  einer  Anzahl  von  Diabetesfällen  {den 


1)  Kür.z,  Beiträge. 
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leichteren)  die  bestehende  Anomalie  ei-schöpft  mit  der  genannten 
Beeinträchtigung  der  Leber glykogenie.  In  den  schwereren  kommt 
hinzn  eine  Störung  der  Fähigkeit  gewisser  Zellen  den  Traubenzucker 
auszunutzen.  Welcher  Zellen  bleibt  unlclar.  Man  wird  am  ehesten 
an  die  Muskeln  denken.  Damit  diese  den  Zucker  zu  zersetzen  im- 
stande seien,  bedürfen  sie  elvenfalls  der  Mitwirkung  des  Pankreas. 
Worin  die  Beziehung  der  Tätigkeit  der  Bauchspeicheldrüse  zur 
Leberglykogenie  und  zur  Zuckerzersetzung  in  den  Muskeln  besteht, 
lässt  sich  vorerst  nuch  nicht  sagen.  Am  nächsten  liegt  der  Ge- 
danke, dass  Substanzen  im  Panki-eas  entstehen,  welche  für  den  Ab- 
lauf gewisser  Funktionen  der  Leber-  und  Muskelzelten  (vielleicht 
auch  anderer  Organ zellen)  notwendig  sind  (vergl.  Panki"easenzym  — 
Enterokinase,  sowie  die  Vorgänge  bei  der  Gerinnung). 

Die  genannten  Funktionen  der  Leber  —  vom  Pankreas  wissen 
wir  es  nicht  —  stehen  unter  dem  Einflüsse  des  Nervensystems, 
wahrscheinlich  sind  auch  die  in  Betracht  kommenden  Vorgänge  an 
Leber  und  Muskeln  von  einander  mittels  des  Nervensystems  in  Ab- 
hängigkeit gebracht.')  Danach  wird  die  von  allen  Forschern  her- 
vorgehobene Bedeutung  des  Nervensystems  für  die  Entstehung  des 
Diabetes  verständlich.  Femer  wird  man  sich  des  Gedankens  nicht 
erwehren  können,  dass  auch  Erki'ankungen  der  Leber,  der  Bauch- 
speicheldrüse, der  Muskeln,  vielleicht  auch  anderer  Organe  jede.s 
für  sich  Glykosurie  zur  Folge  haben.  Ob  später  eine  Auflösung  des 
als  Diabetes  bezeichneten  Symptomkomplexes  in  mehrere  fester  um- 
schriebene Krankheitsgruppen  notwendig  werden  wird,  steht  dahin 
Für  jetzt  halten  die  erfahrensten  Forscher  auf  dem  Gebiete  der 
Diabetes  an  seiner  Einheitlichkeit  fest 


1)  Vgl.  Pflüoeb,  Sein  Archiv.  90. 
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Für  einen  Teil  der  Eiweisskörper  erfolgt  der  Abbau  nach  besonderen 
Gesetzen.')  Der  Stickstoff  der  Nukleoproteide  gelit  nicht  in  dem  gleichen 
Umfange  bis  zu  Ammoniak  und  Harnstoff  oxydiert  in  den  Harn  über  wie  der 
der  übrigen  Eiweisskörper.  Sondern  aus  den  Nukleinsiiaren  entstehen  die 
Purin-(AlJoxur-)basen  (Adenin,  Guanin,  Xantliin,  Hypoxauthin),  und  diese 
erscheinen  teils  als  solche,  teils  als  Harnsäure  im  Harn.'-)  Wahrscheinlich 
wird  aber  ein  Teil  ihres  Stickstoffs  doch  auch  als  HarnstoiT  ausgeschieden, 
so  dass  also  die  alte  Vorstellung,  nach  welcher  die  Harnsäure  eine  Vor- 
stufe des  Harnstoffs  sein  kann,  nicht  töIH«  der  Berechtigung  entbehrt. 
Die  Purinkörpor  des  Harns  stammen*)  teils  aus  den  verfallenen  Nuklein- 
.säuren  des  Organismus,  teils  aus  denen  der  Nahrung'').  Aber  sie  würden 
für  den  Umsatj;  beider  nicht  mit  Sicherheit  ein  direktes  Maß  darstellen,  weil 
vielleicht  ein  Teil  der  Purinkörper  weite^^oxydiert  wird  und  möglicherweise 
Harnsäure  auch  beim  Menschen  ebenso  wie  bei  den  Vögeln  auf  syntlietisehem 
Wege  entsteht.*) 

Dass  die  Nahrung  auf  die  Harnsaureausscheidung  nur  dann  einwirkt, 
wenn  sie  Purinkörper  enthält,  darf  als  sicher  gestellt  angesehen  werden. 
Die  unabhängig  von  der  Nahrung  im  Organtsmu^i  entstehende  HarnsÄure 
wird  in  individuell  verschiedenen,  aber  für  jedes  Individuum  in  recht  kon- 


1)  Über  den  Sloflwechsel  d.  Purinkörper  s.  Mt«K<iwsKt,  Die  Gicht  in  Noth- 
nagel» HandboL-h.  VII,  2.  S,  174.  —  F.  Möller,  Path.  d.  Ernälirang.  S.  236. 
—  Wiener  in  Asher-Spiro  Ergebnisse.  1, 1.  B.  555  u.  2,  I.  S.  377.  —  HcHrrrK»- 
iierjj,   Ztrbl.  f.  ytoffwechselfcrankheiten.   1904.    8.  226. 

•2)  S.  KoBSEL,  Ztft.  f.  phys.  Chemie.  3.  S.  284  u.  G.  S.  422.  —  MlNK0^vsKI, 
Arch.  f.  exp,  Pathol.  21.  S.  8ö,  —  H(irbaczkwski,  Monatahefle  f.  Oheinie.  12, 
B.  221. 

3)  Camebeb,  Ztft.  f.  Biol.  35.    S,  206. 

4)  Weujtrai-d,  Kongr.  f.  innere  Med,  1896.  S.  190.  —  Ders^  Bert.  klia. 
Wehs.  1895.  Nr.  19.  —  Gu.wuca,  Ztft.  f.  phys.  Chemie.  18.  S.  5(6.  —  Um- 
ii.ui,  Ztft.  f.  klin.  Med.  29,  S.  174.  —  Weintr-iid,  Wiener  klin,  Rundschau, 
1806.    Nr.  1  u.  2.  —  Wiener  t.  e.    S.  597, 

5j  Über  diese  Fragen  s.  Miskowskj  1.  c.  —  WreKER  1.  c.    8.  606  u.  813. 
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[jten  Werten  ausgeschieden '),  welche  allei-dings  beeiuflussbar  sind  durch 

^Schliche  Ernlhning  mit   stickstofffreien   Substanzen,'-^     Minkowski  hebt 

hervor*'),   da.HS    „für   das  Schicksal   der  Puriiiverbindangen  im  Organismus 

kein  anderes  Moment  so  sehr  maßgebend   ist,  wie   die   besondere  Art  der 

Verkettung  des  Puriukerns  mit  anderen  Atomkomplexen'', 

Die  Menge  der  Purink^rper  im  Harn  steigt  dementsprechend  einmal 
unter  dem  Einflüsse  der  Nahrung  —  davon  ist  hier  nicht  zu  sprechen  — 
and  ferner  bei  dem  Zerfall  nukleinreidier  Gewehe,  sofern  die  speziellen 
Zersetzungsprodukte  der  Nukleinsäure  auch  als  solche  ausgeschieden,  nicht 
etwa  zurückgehalten  oder  weiter  altgebaul  werden. 

So  ist  der  Untergang  von  Leukozyten  immer  mit  Vermehrung 
der  Piirinbasen  im  Harn  verbunden.  Eine  Zeit  lang  sprach  man 
auf  die  Autorität  von  Hoebaczewski  hin  dem  Nuklein  der  weissen 
Blntzellen  sogar  eiue  besondere  Bedeutung  für  die  Entstehung  von 
Harnsäure  zu.  Doch  hat  sich  diese  Anschauung  schliesslich  nicht 
bestätigt..*!  \'ielniehr  verhalten  sich  die  Leukozyten  wie  alle  anderen 
an  Nukleinsäure  reichen  Zellen:  wenn  sie  zerstört  werden,  erscheinen 
die  Pui'inkörper  iu  erliöhter  Menge  im  Harn.  Man  darf  also 
sagen:  Leukozytosen,  bei  welchen  die  Purinkörper  in  erhöhter 
Menge  ausgeschieden  werden,  gehen  mit  einem  gesteigerten  Zer- 
fall von  Leukozyten  einher.  Wie  die  einzelnen  Purinbasen  und 
ihi-e  Gesamtmenge  sich  dabei  gegenüber  der  Harnsäiu'e  verhalten, 
bedarf  noch  weiterer  Untersuchungen. 

Die  gi-össten  überhaupt  beobachteten  Harnsäurewerte  finden 
sich  in  den  meisten  Fällen  von  Leukämie^),  besonders  bei  der  akut 
verlaufenden  Form  der  Krankheit.  Doch  gibt  es  auch  gut  unter- 
suchte Fälle  von  Leukämie,  bei  deueu  die  Zahlen  für  Harnsäure 
sich  durchaus  innerhalb  der  normalen  Grenzen  hielten,'') 

Für  manche  von  diesen  hat  sich  nun,  wie  Gottliek  zuerst 
zeigte,  der  sehr  interessante  Befund  einer  Verraehrung   der  Purin- 


1)  Vgl.  BuRiAN  und  Schur,  PAügers  Archiv,  8».    S.  241  nnd  87.    8.  239. 

2)  Kaükmakk  u.  Mohr,  Arch.  f.  klin.  Med.  74.  S,  141, 

'd)  MisKdusKi,  Gicht.  S.  185.  —  Ders.,  Deutsche  mcdizin.  Wehs.  1902. 
Nr  28. 

41  S.  die  ausführlichen  Darlegungen  von  Wieser  1,  c.    S.  585. 

5)  Lit,  bei  Hokkmann,  Konslitutionskrankheiten  u,  v.  Noordek,  Pathol. 
des  Stoffwechsels ;  s.  ferner  Eustkis,  Kongr.  f.  innere  Med.  1889.  S.  143.  — 
WK»Ti-HAi.,.Arch.  f.  klin.  Med,  T.l.  g.  83.  —  S^tickkr,  Ztft,  f.  klin.  Med.  14. 
S.  m.  —  Fleischer  u,  Penäoldt,  Arch,  f.  klin.  Med,  26.  8.  308.  —  Scnvsz, 
IHm.  Bonn  18!>0.  —  A.  Fraeskei.,  Deutsche  med.  Wdis.  1805.  Nr,  39-43,  — 
KcHhAi,  Ztft.  f.  ktiu.  Med.  28.  S.  534,  —  Maukob-Lkwv,  Virth,  Archiv,  152. 
S.  107. 

6)  S,  Gl  MriiE.;nT,  Ztrbl.  f.  Pathol.  7.  1898,    S.  824. 
Krcbl,  Pktliol.  Pliyiiolugt«.    3.  Au0.  28 
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basen  ergeben.  '">   lu  einer  dritten  Reihe  von  Fällen  sind  die  Werte 

fiir  Harnsäurp  und  die  Basen  erhöht.^) 

Diese  VermehrLmg  der  Piirinkörper  im  Hnrn  hat  natürlich  für 
die  Beurteilung  des  Verhaltens  der  Leukozyten  bei  Leukämie  sehr 
grosse  Bedeutung.  Sie  erweist  eben  einen  erhöhten  Untergang  der 
Leukozyten. 

Auch  der  Harn  des  ueugebnrenen  Kindes  enthält  zu  der  Zeit, 
in  welcher  die  Niereninfarkte  aufzutreten  pflegen,  auffallend  grosse 
Mengen  von  Harnsäure^),  ohne  dass  bisher  eine  Deutung  dieses  Be- 
funds möglich  wäre. 


Einer  alten  Sitte  zufolge  reihen  wir  hier  einige  Bemerkungen 
über  die  Gicht  an.*)  Unzweifelhaft  haben  die  physiologisch-chemi- 
schen Verhältnisse  der  Harnsäure  und  ihre  Störungen  eine  grosse 
Bedeutung  fiir  diese  Krankheit,  wenn  wir  auch  über  das  Wesent- 
liche der  In  Betracht  kommenden  Prozesse  bisher  nur  sehr  dürftig 
nnterrichtet  sind. 

Bei  der  Gicht  entwickeln  sich  Ablagerungen  von  Mononatrium- 
urat im  hyalinen  und  faserigen  Knorpel,  an  den  Sehnen,  im  sub- 
kutanen wie  intramuskulären  Bindegewebe,  in  der  Niere  und- 
manchmal  auch  in  anderen  Organen,  Das  Mononatriumurat  findet 
sich  dabei  kristallinisch  in  feinen  Nadeln.  Es  kann  in  einem  in- 
takten Gewebe  liegen,  so  dass  mau  tatsächlich  nach  Entfernung  dei" 
harnsauren  Salze  nichts  anderes  sieht  als  die  Lücken,  in  welchen 
sie  lagen.  Damit  stimmt  die  sicher  gestellte  Erfahrung  überein, 
dass  manchmal  an  Körperstellen,   weicht^  früher  Uratablagerungen 


1)  GoTTLiEB  u.  BoNDzYNsKi.   Archiv   f.    exp.  Pathol.  3C,  S.  127.  —  Gui«- 

l'RECHT  1.    C. 

2)  Alte  Lit.  bei  v.  Koordeü  1.  e.  S.  351.  —  f?.  femer  Kvi.mak.  Ztft.  f. 
klin.  Med.  26.  S.  5'ii.  —  Kolih  h  und  ÜosiTKi-,  Wiener  klin.  Wehs.  189ö. 
Nr.  23/24. 

3)  Sjöqi-]st,  iit.  narh  Jahresb,  f.  Tierchemie.  23.  1^93.    S.  245. 

4)  Über  Gicht:  Gahrod,  Nntiir  n.  Bebandluiig  der  Gicht.  Deutech:  Würe- 
burg  ISöl ;  Eiwteijj,  Beitr.  zur  I^ehre  v,  der  hnmsaurcn  Diathese.  Wiesbaden 
19fH  ;  Ders,,  Natur  u.  Behandlung  der  Gicht.  Wiesbaden  18S2;  Ref.  v.  Eiiptejs 
11.  Pfetpfeb  auf  d.  Kongr.  f,  innere  Med.  188!i;  v.  Noorden,  Pathol.  des  Stoff- 
wechsels, S.  429;  HoFfMAJTN,  KoBBtitutionfkrant  heilen.  S.  270;  v.  NfKinDEN, 
Berl.  Islin.  Wehs.  1893.  Nr.  50;  Lf.  Gesbbb  in  Cbarcot,  Bouchard,  Brissand, 
Trait£  de  mSdecine.  1.  8.  466:  Wmintraüd,  Wiener  klin.  Rundachau.  189fJ. 
Nr.  1  u.  2;  Dern.  in  Lubarsch  u.  Ostertag,  Ergebnisse  der  allg:em.  Ätiologie. 
Wiesbaden  1894.  S.  135;  F.  Müixeii  in  v,  Leydens  Handbuch.  1.  B.  236;  Min- 
kowski gibt  in  Nothnagels  Handb.,  Bd.  7  11  eine  vorzügliche  Darsteljg.  unserer 
gegenwärtigen  Kenutnigee,  mm  gro^iüen  Teil  auf  eigene  Erfahrungen  begründet. 
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aulge'ftiesen  hatten,  die  später  vorgenommene  histologische  ünter- 
snchuDg  nicht  die  geringsten  Veränderungen  mehr  zeigt.  Anderer- 
seits stallen  sich  an  den  Uratablagerungen  schliesslich  doch  häutig 
mehr  oder  weniger  schwere  entzündliche  Veränderungen  ein.  —  an 
den  (lelenken  ist  das  sogar  die  Kegel  ~,  und  diejenigen  Ausschei- 
dungen Ton  Mononatriumurat,  welche  zum  akuten  (Tichtanfall  fuhren, 
gehen  immer  mit  einer  sehr  starken  Entzündung  einher.  Dieselbe 
bildet  höchstens  wahrscheinlich  das  Wesentliche  des  akuten  Gicht- 
anfalls. 

Die  Ablagerung  der  Urate,  namentlich  im  Unterhautgewebe 
und  an  manchen  Knorpeln,  erfolgt  nicht  selten,  ohne  dass  den 
Kranken  die  Ausbildung  der  Knoten,  der  sogenaunteii  Tophi» 
überhaupt  zum  Bewusstsein  kommt.  Sie  können  entstehen,  eine 
beträchtliche  Grosse  erreichen  und  wieder  vergehen  oder  nach  aussen 
aufbrechen,  ohne  dass  irgendwelche  unangenehme  Empfindung  sich 
geltendmacht;  speziell  fehltjede  Andeutung  eines  Anfalls.  Man  könnte 
geneigt  sein,  gerade  die  Existenz  dieser  Tophi  im  subkutanen  Ge- 
webe wesentlich  gegen  eine  lokale  Bildung  der  Harnsäure  an  den 
betreffenden  Stellen  zu  verwenden,  denn  hier  entstehen  sie  ja  keines- 
falls auf  Kosten  von  untergehendem  Gewebe,  sondern  vergrössern 
sich  doch  sicher  durch  Auseinanderdrän gen  der  Corinmmaschen  und 
Anlagerung  von  aufgenommener  Harnsäure. 

Häufig  aber,  besonders  bei  der  sogenannten  regulären  Form  der 
Krankheit  ist  die  Entwicklung  der  Uratniederschläge  mit  charak- 
teristischen Anfällen  verbunden:  entweder  plötzlich  oder  nach 
irgend  wc4chen  unbestimmten  Vorboten  stellt  sich  ein  heftiger 
Schmerz  in  einem  Gelenk,  am  häufigsten  in  einem  Metatarsopha- 
langealgelenk  der  grossen  Zehe  ein.  Eine  Entzündung  desselben 
und  der  Umgebung  mit  beträchtlichem  Hautödem  bildet  sich  ans, 
nach  Stunden  oder  Tagen  kann  alles  verschwunden  sein,  so  dass  man 
zuweilen  selbst  anatomisch  nichts  mehr  findet.  Diese  Anfälle  wieder- 
holen sich  sehr  verschieden  oft,  in  ganz  unregelmässigen  Zeiträumen. 
Häufig  bei  den  kräftigen  Kranken,  treten  sie  mehr  und  mehr  in  dem 
Maße  in  dfu  Hintergrund,  wie  diese  kachektisch  wei-den,  wie  die 
reguläre  Gicht  in  die  asthenische  übergeht. 

Wodurch  werden  nun  diese  Anfälle  hervorgerufen-'  Man  denkt 
einmal  daran,  dass  kreisende  Harnsäure  Entzündung,  heftige  Schmerzefi . 
und  damit  alle  Erscheinungen  der  Attacken  erzeugt  Sie  vermag  ja 
in  manchen  Verbindungen  reizend  zu  wirken.  Da  wir  aber  nicht 
wissen,  welche  im  Körper  des  Gichtikers  zirkulieren,  so  können  wir 
diese  Vermutung  nicht  diskutieren.    Dazu  bedenke  man;  wie  viele 
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Ablagerungen  erfolgen  ebeu  schmerzlos!  Man  küniite  sogar  mancherlei 
Gründe  dafür  anführen,  dass  die  Anfälle  gar  nicht  mit  dem  Aus- 
fallen, sondern  mit  einer  schnellen  Lösung  grösserer  Mengen  des 
Körpers  zusammenhängen.  Da  wir  nichts  irgendwie  Sicheres  wissen, 
sind  zahlreiche  Vermutungen  möglich. 

So  ergeben  sich  also  schon  für  die  Erklärung  der  Harnsäure- 
ablagerungeu  und  Gichtanfiille  zunächst  noch  unnüberwindliche 
Schwierigkeiten,  und  diese  wachsen  ins  Unbegrenzte,  wenn  mau 
versucht  die  übrigen  Erscheinungen  der  Krankheit  zu  verstehen.  Es 
kommen  nämlich  hierzu  Läsionen  der  verschiedensten  Gelenke  niK 
Krnährutigsstörung  ihrer  Gewebe,  Ausscheidung  von  harnsauren  und 
anderen  Salzen  sowie  schweren  Deformationen;  manche  Gelenke 
werden  mit  besonderer  Häufigkeit  ergriffen,  Dazu  entwickeln  sich 
mannigfach  andere  Dinge:  fast  immer  entsteht  schliesslich  eine 
Schrnmpfoiere,  das  Herz  wird  hypertrophisch  oder  erkrankt  auch 
in  seiner  Muskulatur,  Veränderungen  der  Arterien,  verschiedenartige 
Symptome  von  Seiten  der  Lunge,  des  Nervensystems,  der  Haut,  der 
Augen  und  anderer  Organe  kommen  hinzu  und  schliesslich  bildet 
sich  eine  schwere  allgemeine  Kachexie  aus. 

Alles  das  entwickelt  sich  nun  auf  dem  Boden  der  sogenannten 
gichtischen  Anlage,  Sie  wird  in  allererster  Linie  ererbt,  und  nach 
verbreiteten  Anschauungen  disponieren  zu  ihrer  Entstehung  ausserdem 
besonders  Exzesse  in  der  Ernährung  verbunden  mit  Alkoholismus. 
Die  Bedeutung  dieser  Momente  wird  ebenso  wie  von  den  einen  auf 
das  lebhafteste  befürwortet,  von  anderen  durchaus  abgelehnt.')  Wir 
halten  in  diesen  Fragen  eine  grosse  Zui-lickhaltnng  für  angezeigt, 
denn  nicht  genau  registrierte  Beobachtungen,  sondern  die  sogenannte 
Erfahrung  und  Eindrücke  haben  in  ihnen  bisher  immer  das  Urteil 
gesprochen;  das  letzte  Wort  darf  man  solchen  aber  doch  kaum  gestatten. 
Keinesfalls  besteht  ja,  wie  nicht  erst  erörtert  zu  werden  braucht, 
ein  ausschliessliches  Abhängigkeitsverhältnis,  sondern  im  günstigsten 
Falle  kann  man  von  einer  Disposition  zur  Erwerbung  der  Gicht 
reden.  Das  zweite  begünstigende  Moment  ist  die  chronische  Blei- 
vergiftung.-) All  deren  Bedeutung  kann  nicht  gezweifelt  werden, 
aber  auch  hier  ist  ganz  unbekannt,  wie  sie  die  Ausbildung  der 
uratischen  Er.scheinungen  unterstützt,  und  ebenso  dunkel  .^ind  deren 
merkwürdige  Beziehungen  zu  Diabetes  mellitus  und  Fettsucht. 

Alle  diese  sonderbaren  Erscheinungen  und  Beziehungen  gehören 

1)  S,  z.  B,  CoHNiiEiM,  A]1k.  Patbol.    2.  Aufl.  2.    S.  2SS. 

2)  T.itcratur  u.    eigeoe  Beobai-tuungeu  bfi  LÜTH.iK,  Ztft.  f.  klin.  Med.  2'X 

fi.  2m. 


Die  Uicht. 


437 


tlurchaiis  zur  Gicht  selbst  |und  miisseQ  von  einer  VorstellQng  über 
deren  Wesen  jedenfalls  umfasst  werden.  Das  ist  wiederholt  zu  be- 
tonen, denn  gar  zu  leicht  lässt  man  eine  Theorie  dieser  Krankheit 
mit  Anschauungen  über  die  Ausbildung  der  Harnsäureablagerungen 
stehen  und  fallen,  während  diese  doch  nur  ein  einzelnes  Glied  der 
ganzen  Reihe  bilden. 

Das  wenige,  was  wir  gegenwärtig  über  die  Pathologie  der  Gicht 
zu  sagen  imstande  sind,  bezieht  sich  fast  ausschliesslich  auf  die 
Verhältnisse  der  Harnsäure.  Auch  da  sind  unsere  Kenntnisse 
verhältnismässig  noch  gering.  Aber  wenigstens  einige  Tatsachen 
können  als  sicher  gestellt  angesehen  werden,  Das  Blut  gichtischer 
Menschen  enthält  sowohl  während  der  Anfälle  als  auch  ausserhalb 
derselben  grössere  Mengen  von  fällbarer  Harnsäure. ')  Im  Blute  der 
Gesunden  lässt  sich  solche  in  der  Regel  nicht  nachweisen,  ausser 
nach  sehr  starker  Zufuhr  von  nnkleinreichem  Gewebe.  Aber  aller- 
dings hat  bei  mancherlei  anderen  Krank  heitszuständen  als  Gicht-, 
speziell  bei  der  Leukämie  %  Magnüs-Levt  ebenfalls  zuweilen  erheb- 
liche Harnsäurewerte  im  Blute  beobachtet.')  Zwischen  der  Zeit  der 
Anfalle  und  der  anfallsfreien  Zeit  fanden  sich  bei  der  Gicht  keine 
erheblichen  Unterschiede  bezüglich  des  Gehalts  des  Bluts  an 
Harnsäure. 

Eine  Erklärung  dieser  Tatsache  lässt  sich  zunächst  für  die  Gicht  ebenso- 
wenipwie  fürdieamlereii  Kraokheiteii  geben*),  bei  welchen  eine  Steigening  des 
HarusiUiregehalts  vom  Btule  beobachtet  wurde  ^  höchstens  bei  Nephritis 
mag  man  mit  der  Ammhme  einer  Retention  auskommen  und  nach  reidi- 
licher  Fütterung  mit  Kalbstiijnms  mit  der  Annahme  einer  betrachtlidieD 
ZufuliJ',«) 

Es  wird  eine  erspriessliche  Diskussion  dieser  Fragen  erst  möglich 
werden,  sobald  man  weiss,  in  welcher  Form  die  Harnsaure  im  Blut  und 
im  Harn  gelost  ist*')  In  reinem  Wasser  von  18**  ist  die  Harnsaure  erst 
im    Verhältnis    1:38000    löslich,   wie    Hl3    und   Paul    zeigen,'')     Serum 


1)  Garbod  1.  c.  —  B.\LOMON,  (^harit^-Aiwalen.  5,  1878.  8. 139.  —  v.  Jakscbt, 
Ober  die  kl  in.  Bedeut.  des  Vorkommeus  v.  Hanigiure  u.  s,  w,  Berlin  1891.  — 
Der».,  Ztft.  f.  Heilkunde.  U.  S.  415.  —  Klempeber,  Deutsche  med.  Wehs. 
1890.  Nr.  40.  —  Maonis-Levy,  Ztft.  f.  klin.  Med.  36.  S.  366.  —  Klehpereh, 
zit.  nach  Mftgnui-Levy  1.  c.  S,  3(57. 

3)  Maoni-s-Lb^'y,  Virch.  Arch.  152.    S.  107. 

3)  Maünt-s-Le^-v,  Ztft.  f.  klin.  Med.  38.    S.  372. 

4)  Vgl.  Maoots-Lew,  Ztft.  f.  klin.  Med.  36.    S.  374. 

ö)  Weimtbauo,  Wiener  kün.  Rundschau.  185W.    Nr.  1  u.  2, 

Ö)  Über  diese  Frage  b.  Minkowski,  Gicht.  8.  202.  —  \Vi£N*er  L  c.  8.  638. 

—  a.  KLK.viPEBEtt,   Kongr.  f.  ina.  Med.  1902.    S.  319.  —   Vergl.  Goto,   Ztft.  f. 

physiol.  Chemie.  30.  S.  473, 

7l  His  u.  Pal-i.,  Ztft.  f.  physiol.  Chemie.  31.    S.  1  u.  64. 
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dagegen  kann  bei  Körpertemperatur  bis  0,18  Proz.  aufnehmen.^)  Minkowski 
hebt  mit  vollstem  Rechte  hervor,  dass  man  für  die  Frage  nach  den  Lü- 
BUiigsverhäitnissen  der  Harnsäure  viel  zu  ansscLliesslich  an  die  Beziehung 
zu  den  Alkalien  gedacht  hat.  Möglicherweise  spielen  für  die  Lösung  der 
Harnsäure  im  Blute  Anlagerungen  an  organisclie  Substanzen,  z.  B.  an 
Nukleinsaureu,  eine  wichtige  Rolle,  Im  Harn  ist  die  Harnsfiure  sicher  al-s 
solche  vorhanden-),  nicht  als  chemische  Verbindung.  Indes^sen  kommen  für 
ihr  Verbleiben  in  der  Lösung  wahr.scUeinlicIi  auch  hier  besondere  Verhält- 
nisse in  Betracht. 

Die  Vermehrung  der  Harnsäure  im  Blute  der  Gichtiker  kann 
kaum  als  die  Ursache  fiir  das  Ausfallen  des  Mononatriumurats  in 
den  Gichtherden  angesehen  werden.  Denn  einmal  enthält  das  Blut 
auch  bei  anderen  Krankheiten  erhebliche  Mengen  von  Harnsäure 
(vergl.  Leukämie)  und  ferner  Hess  sich  nicht  der  geringste  An- 
haltspunkt dafür  finden,  dass  das  Blut  der  Gichtiker  ein  besonders 
geringes  Lösungsvermögen  für  Harnsäure  hat  Sowohl  Bestimmungen 
des  Kohlensäuregehalts  ^)  als  titrimetrische  Untersuchungen*) 
Hessen  eine  verminderte  Alkaleszenz  des  Blutes  bei  Gicht  als 
etwaige  Ursache  für  das  Ausfallen  des  Mononatriumurats  vermissen, 
und  Klempereb  zeigte  sogar,  dass  das  Blut  von  Gichtikern  noch 
erhebliche  grössere  Mengen  von  Hai'DSäure  zu  lijsen  imstande  ist 
als  es  wirklich  enthält. 

Die  Darlegung  der  Harnsäureausscheidung  im  Harn  bei  Gicht 
muss  zunächst  besprochen  werden,  ehe  wir  daran  denken  künnen, 
die  Verhältnisse  des  Blutes  zu  verstehen.  Man  darf  jetzt  folgendes 
als  sicher  ansehen:  der  Entstehung  des  akuten  Gichtanfalles  geht  eine 
Verminderung  der  Harnsänreausscheidung  mit  dem  Harn  voraus.*) 
Während  des  Anfalls  und  nach  demselben  wird  mehr  Harnsäure 
ausgeschieden,  nicht  nur  als  vorher,  sondern  auch  als  in  der 
Zwischenzeit.  Gleichzeitig  soll  auch  die  Ausscheidung  der  Purin- 
basen  wachsen®),  immerhin  dürfte  über  deren  Verhalten  noch  ein 
zurückhaltendes  Urteil  am  Platze  sein.") 

Bei  Aufnahme  von  Fleisch  bezw.  von  Thymus  bleibt  im  akuten 


1)  G.  KtÄMPEKEB,  l>eutBche  med.  Wehs.  18(t5.    Nr.  40. 
t)  Hi8,  Therapie  d,  Gegenwart.    Oktober  1901. 

3)  Q.  KiJisfi'EREB,  Untersuchg,  üb.  die  Oicht.    Berlin  189Ö. 

4)  MA(iNt-8-LL-VY,  Ztft.  f.  klio.  Med.  36.    8.  376. 

5)  His,  Frankf.  NaturforecherrerBammlg,  1896.  2,  II,  8.  68.  —  Ders.,  Arch. 
f.  klin.  Med.  65.    S,  IS6.  —  Magnus-Lew,  Ztft.  f.  klin.  Med.  36.    !?.  380. 

6)  Wemtraid,  Charit^Annalen.  3().  IfÄIÖ.    8.  215, 

7)  Hj8  1.  c.   —   MAGtruB-LKVT,  Berl.  klin.  Weh».  1898.    Nr,  18/19.  —  Vgl. 
KouBcH,  Über  Weseu  und  Behandig.  der  uratiachen  Diathese.    Stuttgart  1895. 
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Anfall  die  Ausscheidimg  der  Harnsäure  im  Vergleich  zu  gesunden 
Menschen  wesentlich  zurück,') 

Bei  dei"  chronischen  Gicht,-  in  der  Zeit  zwischen  den  Anfällen, 
wurden  von  manchen  Beobachtern  sichere  Veränderungen  der  24  stan- 
digen Harnsäureausscheidung  nicht  gefunden.  Wegen  der  Bedeu- 
tung der  Diät  sind  die  Beobachtungen  über  so  lange  Zeiten  hin 
schwierig  anzustellen.  Indessen  erwiesen  die  sehr  sorgfältigen 
Untersuchuugen "-)  von  His  keine  .'kicheren  Abnormitäten  in  den 
Mengen  der  ausgeschiedenen  Harnsäure. 

Wohl  aber  beobachtete'^)  Soetbeee  Abnormitäten  in  den  zeit- 
lichen Verhältnissen  der  Harnsäureansscheidung  nach  Darreichung 
von  Fleisch:  bald  war  sie  ganz  regellos,  bald  quantitativ  stark 
vermindert.  Bei  fleischfreier  Kost  handelte  es  sich  im  wesentlichen 
um  „kleinere  Abweichungen  von  der  normalen  Form  der  ästün- 
digeu  Ausscheidungskurve". 

Für  den  akuten  Gichtanfall  würde  man  die  Vermehrung  der 
Harnsäure  im  Blute  demnach  vielleicht  auf  eine  mangelhafte  Aus- 
scheidung der  Harnsäure  zurückführen  dürfen.  Es  sind  auch  sonst 
Betentiooen  bei  Gicht  beobachtet,  z.  B,  können  auch  die  andern 
stickstoffhaltigen  Substanzen  als  die  Harnsäure  sowohl  bei  der  cliro- 
nisehen  Gicht  als  im  akuten  Anfall  zurückgehalten  werden.*)  Eine 
mangelhafte  Nierentätigkeit  wird  man  hierfür  nicht  verantwortlieh 
machen  dürfen,  da  kein  Grund  für  eine  solche  Annahme  vorhanden 
ist.  Zwar  bekommen  später  viele  Gichtkranke  Schrumpfnieren  ^), 
aber  die  Mehrzahl  hat  solche  jedoch  nicht  im  Anfang  und  manche 
harnfähigen  Stoffe  werden  sehr  gut  ausgeschieden, 6)  Magnüs-Levy 
deutet  die  Stickstoffretention  als  eine  solche  von  ßeküuvales- 
zenteu,  insofern  als  ihr  Penoden  abnormen  Eiweisszerfalles  voraus- 
gehen können. 

Minkowskis  Vorstellung,  die  Harnsäure  zirkuliere  bei  der  Gicht 
in  abnormer  —  nicht  harnfähiger  Binduug,  hat  vieles  für  sich. 
Dass  besondere  Verhältnisse  vorliegen,  wird  durch  die  merkwürdigen 


\]  Vgl.  Vogt,  Aroli.  f.  Uin,  Med.  Tl.  ü.  21.  —  Sobtbeek,  Ztft.  f,  physiol. 
Chemie.  40.    S.  25. 

2)  His,  Areb.  f.  klin.  Med.  05.     .'^.  löti, 

3)  ÖorrBEB«,  Ztft.  f.  physiol.  Cliemie.  40.  8.  '2ö  u.  53.  —  Pkeii.,  Eben- 
da.   S.  1. 

4)  VoGEi.,  Ztft.  f.  klin.  Med.  24.  8.  51 L'.  —  Sfiuioi.i.,  Ztft.  f.  klin.  Med. 
29.  S.  510,  —  MAGsrs-I.EvY,  Ztft.  f.  klin.  Med.  3ü.  S.  380.  —  Vogt,  Archiv 
f.  klin.  Med.  71,    S.  21. 

5)  Vgl,  Levisos,  Ztft.  f.  klin.  Med.  26.    S.  295. 

6)  VooT  l.  c. 
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Beobachtungen  Soetbeees  ')  über  die  Ammoniak-  und  Kaliretentiou 
im  Gichtanfall  dargelegt 

Die  Entstehung  der  Gichtherde  führen  gegenwärtig  vortreÖ- 
liche  Forscher  mit  Wahrscheinlichkeit  am  ehesten  auf  besondere 
Eigentümlichkeiten  der  Zellen  an  den  Gichtherden  zurück.^) 
Wenigstens  gilt  das  für  die  Herde,  welche  sich  bei  den  akuten 
Anfällen  ausbilden.  Für  die  sich  unmerklich  bildenden  chronischen 
Herde  hat  das  entschieden  grössere  Schwierigkeiten,  wie  oben  pchon 
namentlich  bezüglich  der  Ablagerungen  im  Corium  erwähnt  wurde. 

Vielleicht  würde  eine  Berücksichtigung  der  Art  der  im  Hnrn 
ausgeschiedenen  Purinbasen  Aufschlüsse  über  die  Herkunft  der  Hani- 
sftnre  gewahren.  Verschiedene  Gewebe  fahren  ja  offenbar  verschiedene 
Nukteine  und  in  diesen  verschiedene  Nukleinbasen,  Audi  (jnantitative 
Bestimmungen  der  in  einem  Herd  vorhandenen  Urate  waren  wohl  von 
BedeutunR,  sie  würden  eben  zeigen  können,  ob  und  wie  weit  eine  lokale 
EntstehnnK  derselben  möglich  ist. 

Wie  sich  Uratablagerung  und  Entzflndung  zueinander  verhalten,  aus  wel- 
chen Gründen  die  Deposita  des  Mononatriumurats  überhaupt  entstehen,  das  ist 
vorerst  noch  pjlnzliclt  unklar.^  Wie  bekannt,  legte  Ebstein  «rossen  Wert 
darauf,  dass  das  Mononatriumurat  sich  stets  nur  in  bereits  nekrotischem 
Gewebe  ablagert.  Doch  hat  sich  diese  Anschauung  nicht  bestätigt. ^1  Die 
Ahlageningcn  schwinden  unter  der  Einwirkung  von  Wanderzellen*),  und 
das  Natriumurat  kann  sowohl  als  Fremdkörper  als  auch  als  chemische 
Substanz  entztlndungserregend  wirken,  namentlich  wenn  es  in  Lösung  über- 
geht. Damit  ist  aber  noch  nicht  gesagt,  ob  das  bei  der  menschlichen  Gicht 
genau  so  ist,  denn  man  kennt  nicht  die  Verbindungen,  in  welchen  die 
Harn.säure  /.irkulierL 

Für  diese  Frage  ist  es  natürlich  von  erheblichem  Interesse,  wie 
die  quantitativen  Beziehungen  von  Bildung  und  Ausscheidung  der 
Harnsäure  sich  bei  der  Gicht  gestalten.  Davon  wird  ja  der  Gehalt 
der  Kürperflüssigkeiten  an  Harnsäure  abhängig  sein  können  —  aller- 
dings auch  davon,  in  welcher  Form  die  Harnsäure  zirkuliert.  Denn 
auf  die  Lösungsverhältnisse  derselben  kann  natürlich  sehr  viel  an- 
kommen, Störungen  derselben  würden  mancherlei  Vorkommnisse  bei 
der  Gicht  erklären  krtnnen. 

1)  SoETBEEB,  '/Aft.  r.  phys.  Chemie,  40.    8.  65. 

2)  Vgl,    KlJ:MPEKf:K,   HoKUAtZEWSKT,   V.   NoOBDFJf, 

3)  ÜJjer  diese  Frage  s,  Mi.»;Kiitt'SKi  1.  e. 

4)  LiKHATScHEPi-,  Zieglers  Beiträge.  20.  P.  102.  —  Frel'dweilkr  u.  Hia, 
Arch.  f.  klin.  Med.  63.  S,  206.  —  Hic,  Ebenda.  67.  ?.  81.  —  Der«.,  Br»un- 
»chweiger  Naturfctrecberversainmlg,  1897.  II,  2.    H.  43, 

5)  Fhkidweiij:«,  H[s  1.  c. 


Das  Fieber.') 

Der  fieberhafte  Zustand  ist  charakterisiert  durch  eine  Steigerung 
der  Eigenwärme  des  Organismus  und  durch  eigentümliche  Verände- 
i'ungen  des  Stoffwechsels. 

Die  Temperatur  des  Kiirpers  überschreitet  die  für  die  einzelnen 
Tageszeiten  normalen  Grenzen,  Gleichzeitig  ist  sie  viel  weniger 
dauerhaft,  und  bestandig  als  bei  Gesunden  und  macht,  teils  auf 
äussere  Einwirkungen  hin,  teils  scheinbar  spontan,  wenigstens  aus 
Gründen,  die  sich  zunächst  noch  unserer  Kenntnis  entziehen,  be- 
ti'ächtliche  Schwankungen. 

In  der  Regel  prägen  sich  die  normalen  Schwankungen  *)  der  Tages- 
kurve: ihr  Anwachsen  am  Abend,  ihr  Absinken  morgens  anch  bei  Fiebern- 
ilcii  aus.  Zuweilen  zt'iticn  Menschen,  welche  wegen  ihres  Berufs  die  tiatOr- 
liche  Verwendung  von  Tag  und  Naebt  verilnrtern  und  dadurcb  mitunter 
einen  umgekelirten  Typus  schon  der  normalen  Tageskurvc  liaben,  wie  z.  B. 
Hacker,  auch  im  Fieber  diese  eigentOndicben  Verbältuisse.  —  Allerdings 
ist  schon  beim  Gesunden   eine  Umkehr  der  Lebensweise,  ivenigstens  wenn 


1)  Literatur  über  dae  Fieber:  LiroiKiiMEisTKii,  Handb.  der  Pathol.  u. 
Ther.  d.  Fiebers.  Leipzig  18T5;  Cohnht;™,  Allg.  Patbol.  2.  Aufl.  2.  S.  481; 
T.  Ri5rKi.TSGHAi  SKS,  Allg.  Pftthol.  8.  449;  v.  Noorden,  Poth.  d.  Stoffwefhüel», 
Berlin  1893.  S.  188;  Naunv»,  Arch,  f.  exp.  Path.  18,  S.  49;  Uohetti,  Das 
Fieber.  Deutsch.  Jena  18fl5;  Wunderlich,  Da»  Verhalten  der  Eigenwärme  iu 
KrauklieiteD.  I.«ipzig  }SHb;  Tkahüks  Deitrüge  euthalten  eahlreiche  Aufsätze 
über  das  Fieber;  Kbais,  „Fieber",  in  den  Ergebnisse«  d,  allg.  path.  Morpho- 
logie n.  Physiol.  Wiesbaden  ISflCi.  8.  Ii5tl;  SAjftEi.,  Art.  Fieber  in  Eutenbiirgs 
Kealenziklopädie;  Senatok,  UuterBuehuageö  üb.  den  fieberhaften  Prozess.  Ber- 
lin 1873;  Unvkhruht,  Volkmanns  kliu.  Vortrage,  Vt.  7.  S.  15t);  Löwrr,  Vor- 
lesungen üb.  allg.  Pathol.  1.  Uie  Lehre  vom  Fieber.  Jena  18fl7;  UEMfio«, 
Journ,  m6d.  de  Bru,xelle8  1K)6.  Nr,  36:  Kbehl,  Die  Lehre  vom  Fieber  auf 
t;nind  der  neueren  Arbeiten.  Ret.  Ztft.  f.  allg.  Phys.  1.  S.  29;  Ders., 
Kongr.  f.  innere  Med.  IS«.     S.  229. 

2)  Über  die  Ursaehen  derselben  ?.  Hökmasn,  Zta.  f.  Bio!.  36.  8.  319: 
.Möm.,vAKM,  Pflügers  Areb.  PA).  S.  613;  Johabssom,  Skandinav.  Arch.  f.  Phys. 
S.    S.  85. 
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sie  imr  für  kürzere  Zeit  erfolgt,  niclit  eiitfenit  unter  alleu  Umstäudeu  mit 
einer  Veräaderuiig  der  Temperaturlcurve  verljunden.  Daraus  geht  hervor, 
dass  dieselben  Moiiiontt-,  welche  auf  die  Temperatui-scliwankungen  des  Ge- 
sunden Einfluss  habeci:  Ernährung,  Licht,  Tätigkeit  u.  a.,  auch  für  deu 
Fiebernden  von  Bedeutung  sind,  ludessen  ist  liei  ihm  alles  viel  regelloser 
und  wechselnder.  Die  Tagesschwankuugeu  künnen  ganz  fehleu,  sie  können 
kleiner  und  grösser  werden.  Die  Temperatur  bleibt  zuweilen  stundenlang 
uuverfindert  hoch,  in  anderen  Fallen  macht  sie  innerhalb  kürzester  Zeiten 
ausserordentliche  Schwankungen.  Für  bestimmte  Krankheiten  ist  der  Ver- 
lauf häufig  ein  ganz  charakteristischer.')  Das  vor  allem  macht  die  Tem- 
peraturmessung  für  den  Arzt  zu  einer  so  ausserordentlich  wichtigen,  nicht 
mehr  zu  entbehrenden  Methode. 

Ausser  der  Erhöhung  der  Eigentemperatui'  sind  im  Fieber  stets 
noch  andere  Erschein uogen  zu  Iteobachteu.  Aber  welche  von  ihnen 
direkt  zum  fieberhaften  Prozess  als  solchem  gehören,  lässt  sich  oft 
sehr  schwer  beantworten.  Denn  neben  den  Symptomen  des  Fiebers 
sind  die  seiner  Ursachen  vorhanden,  und  da  diese  sehr  verschieden- 
artige sind,  wird  man  unter  wechselnden  Umständen  ausserordent- 
lich mannigfaltige  Erscheinungen  antreffen. 

Wenn  nun  vereuclit  werden  soll  den  fleberhaften  Prozess  als 
solchen  zu  erläutern,  so  muss  zunächst  entschieden  werdeu:  was 
gehört  lediglicli  zu  ihm,  wodurch  i.st  er  charakterisiert?  Welche 
Erscheinungen  sind  allen  Arten  von  Fieber  genieinsam?  Unseres 
Erachten?  die  Temperatursteigerung  mit  ihren  direkten  Folgen  und 
ferner  Veränderungen  des  Stoffwechsels.  Sie  gehören  zum  Fieber, 
vieles  andere  gehiirt  nicht  dazu,  sondern  zu  seinen  Ursachen.  Die 
Erörterungen  über  dasFieber  habenvorerst  dieEntstehung 
der  Temperatursteigerung  und  gewisser  Anomalien  des 
Stoffwandels  zu  erklären. 

Hier  erheben  sich  sofort  Schwierigkeiten.  Die  Eigenwärme  des 
gesunden  Menschen  wird  auch  anter  sehr  wechselnden  Bedingungen 
nahezu  konstant  erhalten;  sie  bewegt  sich  in  engeren  Grenzen,  als 
für  irgend  einen  anderen  Warmblüter  bekannt  ist.  Der  Grund  liegt 
darin,  dass  angserordentlich  fein  und  sorgfAltig  arbeitende  Yorrlcb tonnen 
Bildung  und  Abgabe  von  Wttrme  g^enan  einander  anpassen.-') 

1)  8.  WrKDBHLicH,  Eigenwärme;  ferner  die  Lehrb,  der  spez.  Patb.  u.  diT 
klin.  Diagnostik. 

3)  Über  die  Wärmeregulation  s.  LlEBEnMEiSTEK,  Volkmanns  Vorträge 
Nr.  19;  pKL&GKtt,  Sein  Arch.  12.  S.  282,  12.  S.  333,  18.  S.  247;  Rlibneb,  Zth. 
r.  Biöl.  19.  S.  535:  Vojt,  Ztft.  f.  Biol.  14.  B.  57;  Eitbker,  Biol.  Gesetze.  Mar- 
bnrg  1887  u.  Sitaber.  d.  Bayer.  Akad.  d.  Wiss.  math.-physik.  Kl.  Bd.  1.^.  1885. 
S.  452.  Auf  Grund  umfassender  Untersuchungen  seines  Laborat.  u.  d.  Lit,  fasst 
ttuuKEB  die  gegenwärtigen  Kenntnis««  zusammen  in  einem  klaes.  Werke  „Die 
Gesetze  des  Euergieverbmucha  bei  der  Ernährung,"    Leipzig  1902. 
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Wei'deu  im  hoiiioitliermen  Organismus  aus  irgend  welchem  Grunde 
(starke  Muskelbeweguiigeu,  sehr  reichliche  Aufnahme  von  Xahningsei weiss) 
grössere  Wärmemengen  frei,  so  steigt  die  gesamte  Wärmeabgabe:  die  Haut- 
gefiissc  erweitern  sich,  der  Körper  verliert  auf  seiner  Ohei-fiäche  mehr 
Wärme  durch  Leitung  uiui  Strahlung,  Reichlichere  Mengen  von  Wasser 
verdampfen  in  der  Lunge  und  heim  Menschen  ebenso  wie  hei  manchen 
Tieren  auf  der  Haut.  Oh  vorwiegend  iHe  eine  oder  die  andere  Art  der 
Wärmeahgabe  wirksam  ist,  hangt  von  zahlreichen  Momenten  ab,  deren 
völlige  Darlegung  hier  viel  zu  weit  führen  würde.')  Und  andererseits  ist. 
der  Organismus  des  Warrahlttters  in  der  Lage  auch  beträobtlichen  Wärme- 
entziehungen gegenQher  seine  Eigentemperatur  festzuhalten.  Es  kontra- 
hieren sieh  dann  die  Gefässe  der  Haut:  die  Wärmeahgabe  durch  Leitung 
und  Strahlung  auf  der  Oberfläche  des  Körpers  sinkt  um  so  mehr,  als  in 
dem  Maße,  wie  abkühlende  Momente  sieh  geltend  machen,  der  Mensch  den 
grössten  Teil  seiner  Oberfläche  mit  dickeren  Kleidern  undiQllt  und  dadurch 
erwärmte  Luftschichten  um  sich  herumlejit.  Allein  scliojt  durch  diese  physika- 
lischen Momente  gelingt  es  beträchtliche  Abkühlungen  auszugleichen,  ohne 
dass  die  Temperatur  des  Körpers  sinkt.  Keichen  sie  aber  nicht  aus,  so 
steht  hinter  ihnen  noch  als  mächtiges  und  wichtigstes  Hilfsmittel  zu  Er- 
haltung der  Eigenwärme  eine  Verstärkung  der  Wärmeproduktion:  der  Warm- 
blüter, welcher  nicht  durch  starke  Kör)ierbewegung  oder  Zersetzung  reich- 
licher Kahrunt'smejigen  sich  im  Zustande  hoher  Wäimeproduktion  befindet, 
steigert  seine  Zersetzungen  bei  Abkühlung  der  Körperoberfläche  (cliemische 
Wärmeregulation  ^)),  und  zwar  wachsen  die  Oxydationen  im  gleichen  MaBe. 
wie  die  Kalteeinwirkuni,'  auf  die  Oberfläclie.  Diese  verstörkteu  Zersetzungen 
finden  nach  Ansicht  der  mit  diesen  Verhältnissen  vertrautesten  Forscher*) 
in  den  Muskeln  statt.  Dafür  spricht  eine  Eeihe  wichtiger  Gründe,  deren 
Darlegung  hier  zu  weit  führen  würde.  Für  diese  Tätigkeit  des  Muskels 
sind  sichtbare  Kontraktionen  nicht  unter  allen  Umständen  notwendig,  ob- 
wohl sie  natürlich  häufig  genug  eintreten.  Hei  seinen  hungernden  Hunden 
vermisste  sie  Riibner  stets.') 

Dass  gerade  beim  Menschen  wegen  seiner  thermischen  Lehensverhältnisse 
die  physikalisctie  Regulation  die  erste  Rolle  spielt,  hebt^)  Rübneb  auf  das 
klarste  hervor.  Indessen  zu  ihr  kommt  auch  hei  ihrn,  wie  durch  einwandfi-eie 
Versuche  des  VoiTschen  und  des  KuBNEBschen  Laboratoriums  festgestellt 
ist,  unter  den  von  Rübnbk  klar  dargelegten  Umständen  die  Steigerung 
der  Zersetzungen  infolge  von  Abkükluug.  In  kurzdauernden  Versuchen 
treten  dabei  häutig  Frostschauer  auf,")  Doch  ist  es  gegenwärtig  auch  für 
den  Menschen   nicht  me!ir  möglich  zu  behaupten,   dass    „der  Vorgang  der 


1 1  Vgl.   fib.  diese  Verhältnisae  die  ausgezeichneten  Arbeiten  RünirERs  im 
Arch.  f.  Hygiene.  1 1  ff. 

2)  B.  die  vorher  genannten  Arb.  flb.  Wärmeregulation. 

3)  Pki.öoer,  RriJNKB,  Voit. 

4'i  RuBNtrR,  Sitzungsberichte  der  K.  Bayr.  Akad.  d.  Wisa.  I.  c. 

5)  Energieverfvrauch.     S.  212, 

6)  LoEWY,  Pflügers  Arcb.  4ß.    S.  189.  —  Speok,  PhvHiol.  d.  meoschUchen 
Atmen».    Leipzig  1892.    S,  156. 
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clieniiäcljeu     Regulation    nur    auf    grobsinniiche    Bewegungen    zurOckzu- 
filliren   sei",') 

In  ihren  quantitativ  wichtigen  Ausschlägen  wird  diese  chemische 
Eegulation  durch  die  Zersetzung  stickstofffreier  Substanzen  besorgt  '■') 
ebenso  wie  die  Muskelbewegung  ja  in  erster  Linie  auf  Kosten  dieser 
Stoffe  vor  sich  geht.  Damit  ist  natliriich  nicht  gesagt,,  dass  die 
Verhältnisse  der  Umgebnngstetnperatur  überhaupt  keinen  Einfluss 
auf  den  Eiweissumsatz  haben  können. 

Es  ist  demnach,  wie  Rcbnee  dargelegt  hat,  verständlicL,  liass  Naliruugs- 
aufualime  einer-,  Wärmeschutz  der  Kilrperobei-fl&che  durch  Haare,  Federn, 
Kleider  andererseits  die  Grenze  des  Eintretens  lier  chemischen  Wilrme- 
regulation  nacii  unten  wesentlich  zu  verscliiebcn ,  also  KOfiierinalerial, 
speziell  das  sonst  bei  der  Wärmeregulation  zersetzte  F'ett  zu  schonen  ver- 
mag. So  lange  eben  ein  Wannblater  an  sich  grosse  Mengen  von  Stoff 
zerlegt,  ist  er  imstande,  auch  hctrilchtliche  Wärmeentziehungen  zu  er- 
tragen, ohne  selbst  abgekühlt  zu  werden,  einfach  dadurch,  dass  er  seine 
Wftrmeabgabe  nur  mehr  und  mehr  einschränkt.  Und  eben'-o  vermögen 
wärmescIiOtzende  Bedeckungen  seine  Temperatur  auch  hei  niedriger  Aussen- 
temperatur  hmge  Zeit  aufrecht  zu  erbalten,  ohne  dass  die  Zerseiz)]fiigen  za 
steigen  brauchen.  / 

Durch  diese  Vorrichtungen,  welche  hier  nur  ganz  ^tiirz  ange- 
deutet werden  können''),  gelingt  es  dein  Menschen  seine  Eigenteni- 
peratur  in  weiten  Grenzen  von  der  Umgebung  unabhängig  zu  er- 
halten. Indessen  in  einer  Reihe  von  Fällen  versagen  doch  selbst 
diese  Regtilationen.  So  vermag  man  mit  voller  Sicherheit  die  Tem- 
peratur jede«  Wannbltiters  zu  steigern,  sobald  man  ihm  die  Mög- 
lichkeit ausreichender  Würmeabgabe  nimmt,  beziehentlich  ihm  "Wärmet 
von  aussen  zuführt.  Z.  B.  im  Warmwasserbad  von  40  <>  oder  im 
Dampfbad  wird  jeder  Mensch  wärmer,  vielleicht  der  eine  leichter 
als  der  andere,  aber  tichliessUch  kann  niemand  dabei  seine  Eigen- 
temperatur aufrecht  erhalten. 

Viel  leichter  kommt  eine  Veränderung  der  Etgentemperatur 
zustande,  wenn  gleichzeitig  die  chemischen  Zersetzungen  innerhalb 
des  Organismus,  also  die  Wärmeprodiiktion  gewachsen  ist  Dann 
steigt  die  Eigenwärme  viel  häufiger,  als  in  der  Regel  angenommen 


1)  BuBKER,  Energieverbrauch.  S.  214/215.  —  Vgl.  C.  Voit,  Hermann» 
Handbuch.  6.  8.  26.  —  Lit.  Aber  die  ganze  Frage  bei  jAqvEr  in  Aaher-Spiro 
Ergebnisse  2,  1.  S.  505. 

2)  RuBNEß,  Energieverbrauch.    ^.  169. 

3)  Eine  ausfiihilicbere  Dnrstellg.  der  Frage  durch  Ribxer,  weichet  um 
ihre  AoBarbeitnng  die  grÖBSteu  Verdienste  liat,  »iehe  in  den  „Biologischen  Ge- 
seteeu"  sowie  in  den  ,.Geset7,en  des  Energieverbrauchs."    S.  152. 
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wkd.'i  Es  gehören  eben,  um  sie  zu  erzeagen,  durchaus  nicht  etwa 
extj-eme  Muskelleistungen  oder  ganz  besondere  ungilnstigf  Äussere 
Verhältnisse  dazu.    Sicher  verhiUten    sich  die  einzelnen  Individuen 
auch  in  dieser  Hinsicht  recht  verschieden,  so  werden  z.  B.  Ungeübte 
oder  Neulinge  bei  der  gleichen  Muskelbewegung  viel  leichter  warm 
als  Erfahrene,  weil  sie  für  die  gleiche  Leistung  mehr  Energie  ver- 
brauchen.    Schliesslich    gibt  den   Ausschlag  natlhiicli  immer  das 
gegenseitige  Verhältnis  von  Wärmeproduktion   und  Wärmeabgabe, 
und  wenn  die  Angaben  der  Literatur  über  den  EinHuss  der  Muskel- 
bewegungen auf  die  Eigenwärme  verhältnismässig  so  verschieden 
lauten,  so  sind  eben  die  genannten  Verhältnisse  noch  nicht  genügend 
berücksichtigt.    Dass  Besteiger  des  Monte  Rosa  trotz  der  enormen 
Anstrengung  nicht  wärmer  wurden,  erscheint  uns   bei  den  tiefen 
Aussentemperaturen  und  der  trockenen  Luft  in  solchen  Höhen  kaum 
verwunderlich  2),  und   ebenso  ist  es   klar,  dass  gerade  bei   militä- 
rischen  Märschen  die  Temperatur  der  Soldaten  besonders  häufig 
und  leicht  steigt.    Denn  sie  gehen  nahe  aneinander  in  dicken  An- 
zügen, schwer  bepackt  und  häutig  bei   warmer  und  feuchter  Luft 
In  dem  Maße,  wie  starke  Muskelarbeit  und  die  genannten  äusseren 
Verhältnisse  zusammentreffen,  beobachtet  man  dann  am  Menschen  be* 
trächtliche  Steigerungen  der  Eigenteniperatur  mit  schweren,  gar 
nicht  selten  tödlichen  Folgeei-scheinungen;   „Hltsgehlag«' '')  stellt  sich 
ein.    Die  Körperwärme  steigt,  oft  bis  zu   huhen  Graden:   40—43*. 
starke  Beschleunigung  des  Pulses,  Schwindel,  Delirien,  Benommen- 
heit kommen  hinzu,  und  der  tödliche  Ausgang  erfolgt  nicht  selten. 
Die  Überhitzung  ist  dabei  .«icher  das  Wirksame,  sie  kann  zuweilen 
wie  berichtet  wird,  noch  stundenlang,  nachdem  die  starke  Wärme- 
prodnktion  und  die  ungünstigen  Verhältnisse  für  die  Wärmeabgabe 
längst  gehoben  sind,  fortbestehen.    Das  deutet  auf  besondere  Ver- 
bältnisse bei  den  betreffenden  Leuten  hin,  und  wenn  die  Kranken 
als  blass,  Hvid  und  cyanotisch  geschildert  werden,  so  wird  man  an 
Anomalien  der  Wärmeabgabe  zu  denken  geneigt  sein.  Wahrschein- 


1)  Vgl.  z.  B.  Hn.LER,  Ztft.  r,  kliii.  Med.  23,  S.  3«);  Ott,  tim.  Wün- 
burg  1S8j;  Woi.pert,  Archiv  f.  Hyfneoe.  2Ö.  S.  32.  Eigene  Beobachtungp« 
an  Tieren, 

2)  Calberu,  Arch.  d.  Heilkunde.  16.  S.  276.  —  Vgl.  Boxxai-,  Coraptea 
rendu8.  Ol.    8.  798. 

3)  LiKiiERMEwTEK,  Hftn»ibnch.  S  427.  --  Obersikr,  t'ef  HitMchlag.  Ikmn 
186T-  —  Hiiiat  TT,  HaDiib.  der  hiitor.  gef)grBpbi.tth(rn  Putliol,  1S62— 64.  II.  S.  5((7. 
—  Jaciba!<ch,  Sonneiistirli  n.  MitEM'liIftg.  Berlin  187Ö.  —  Hit.i.Kit.  Dent^fhe 
militärärzcl.  Ztft.  20.  ISIil.  S.  3T!l,  —  Zrxrc  u.  S<  hisiiicbo,  [>eulscbe  miiilär- 
ärztliche  Zeitschrift.  ISO.J.  —  Vgl.  Zixt*,  Berl.  blin.  Weh».  1986,    Vr.  32, 


446 


Das  Fieber, 


lieh  sind  sie  cerebral  bedingt,  uod  durch  Schädigung  dea  Hirns 
dUrft^e  auch  die  Steigerung  der  Eigenwärme  hier  gefährlich  werden. 
Aber  alles  Nähere  ist  zu  untersuchen. 

Sehr  bemerkenswert  erscheint  die  Erfahrung  der  Militärärzte, 
dass  Indisponierte,  Fusskranke,  Rekonvaleszenten  besonders  leicht 
sich  erwärmen  und  auch  besonders  häufig  vom  Hitzschlag  betroffen 
werden. 

Das  hat  eine  Analogie  zu  interossaiiten  Beobachtungen  Pen- 
zoLDTs'):  zahlreiche  Kranke  verschiedener  Art,  z.  B.  Anämische, 
Tuberkulöse  bekommen,  obwohl  an  sich  fiebei'ft-ei,  häufig  Temperatur- 
Steigerungen  schon  bei  Körperbewegungen,  welche  Gesunde  gänzlich 
nnbeeinßusst  lassen,  oder  nach  kleinen  Mahlzeiten. 

Soll  man  nun  Menschen  mit  diesen  Arten  der  Temperaturer- 
höhung für  fiebernd  erklären  ?  Es  liegt  nahe,  dies  zu  tun,  und  man 
könnte  sagen:  Hier  halten  eben  die  regulatorischen  Vorrichtungen 
die  Eigenwärme  des  Organismus  übermässigen  Anforderungen 
gegenüber  nicht  innerhalb  der  Norm,  während  sie  im  Fieber  schon 
bei  mittleren  versagen.  Dieser  Unterschied  sei  aber  kein  prin- 
zipieller: man  vejgleiche  die  Herzinsuffizienz  bei  massigen  und 
exzessiven  körperlichen  Anstrengungen.  Für  die  Erörterung  dieser 
Frage  sind  die  verschiedenen  Fälle  zu  trennen.  Wird  die  Eigen- 
wärme lediglich  dadurch  gesteigei-t,  dass  man  durch  Veränderung 
der  äussern  Umstände  dem  Organismus  die  Möglichkeit  ausreichen- 
der Wärmeabgabe  nimmt,  so  liegt  sicher  etwas  ganz  anderes  als  im 
Fieber  vor.  Denn  dann  versagen  ja  nicht  eigentlich  die  biologischen 
Mechanismen  der  Wärmeregulation,  Im  Gegenteil,  sie  arbeiten  mit 
hßch.ster  Anstrengung,  erreichen  aber  ihren  Effekt  nicht,  weil  die 
physikalischen  Verhältnisse  der  Umgebung  des  Organismus  das  un- 
möglich machen.  Ganz  anders  liegt,  die  Sache  im  Fieber:  hier  ist, 
wie  wir  .sehen  werden,  der  Mechanismus  der  Wärmeabgabe  von 
Seiten  des  Organismus  gestört. 

Viel  schwieriger  sind  die  Verhältnisse  beim  Hitzschlag  zn  be- 
ui'teilen.  Er  findet  sich  ja  unter  Umständen,  bei  denen  nicht  nur- 
ein  äusserer,  wenn  man  so  sagen  darf,  physikalischer  Zwang  die 
Eigenwärme  mit  Notwendigkeit  in  die  Höhe  treibt.  Das  sieht  man 
daraus,  dass  von  vielen  Menschen,  die  den  gleichen  Verhältnissen 
ausgesetzt  sind,  immer  nur  einzelne  erkranken.  Bei  ihnen 
allen   arbeiten    die   Apparate    der  Wärmeabgabe  zwar  mit  höch- 

ll  pENzoij5T  1).  BmoELEH,  Müflch.  med.  Wclia.  WM  Nr-  lö,  16,  17.  — 
Ott,  Münchner  med.  Wft.  1901.  Nr.  äO  u.  1902.  Nr.  38.  —  SoeKeüBS  und 
BBem,  Ebenda.  1902.  Nr.  33.  34,  45. 


Der  Wärmehaushalt  im  Fieber. 


447 


ster  Kraft.  Aber  sie  haben  für  verschiedene  Individiieu  doch 
sehr  verschiedene  Aufgaben  zu  bewältigen,  man  vergleiche  nur 
z.  B.  wie  leicht  der  Magere,  wie  schwer  der  Fette  zu  ent- 
wärmen  ist  Schon  dadurch  werden  wichtige  Differenzen  geschaffen. 
Und  nun  gar  erst,  wenn  bei  einzelnen  die  Vorrichtungen  für  die 
Wärmeabgabe  nicht  regelrecht  funktionieren.  Es  ist  also  sehr 
wichtig,  dass  Leute,  welche  auch  sonst  leichter  zu  Störungen,  nament- 
lich des  Kreislaufs,  neigen,  dem  Hitzschlag  besonders  leicht  zum 
Opfer  fallen,')  Kommen  die  für  eine  starke  Wärmeabgabe  not- 
wendigen Umformungen  der  Zirkulation  schwerer  zu  stände,  so  wird 
das  die  Wärmestauung  natürlich  in  erheblichem  Grade  begünstigen 
müssen.  Dann  sind  aber  in  der  Tat  Verhältnisse  gegeben,  welche, 
wenigstens  bezüglich  des  Wäi-niehaushalts  Ähnlichkeit  mit  denen 
im  Fieber  haben. 

Im  Fteher  wird  der  Organismus  wärmer  als  der  gesunde.  Warum 
geschieht  das? 

Maßgebend  mnss  natürlich  ein  Missverhältnis  zwischen  Bildung 
und  Abgabe  A-on  Wärme  sein.  Das  kann  sich  aber  im  einzelnen 
sehr  verschieden  gestalten.  Es  kann  die  Produktion  der  Wanne 
gesteigert,  ihre  Ausgabe  verringert  sein,  oder  beide  wachsen,  aber 
diese  nicht  jener  entsprechend,  Oder  endlich  führt  lediglich  die 
Störung  der  Wärmeabgabe  die  Erhitzung  des  Organismus  herbei 
Alle  diese  Möglichkeiten  bestehen.  Welche  von  ihnen  entspricht 
nun  den  Tatsachen?  Gibt  es  überhaupt  für  die  Fieber,  welche 
aus  den  verschiedensten  Ursachen  bei  den  mannigfachsten  Gelegen- 
heiten entstehen,  einen  einheitlichen  Mechanismus?  Es  handelt  sich 
um  die  grosse  Frage:  Ist  das  Fieber  ein  einheitlicher  Prozess 
oder  —  um  den  ganz  entgegengesetzten  Standpunkt  zu  präzisieren 
—  wechselt  es  in  seinen  Erscheinungen  so  sehr,  dass  man  den 
Begriff  am  besten  ganz  fallen  lässt?  Wir  werden  die  Beantwortung 
dieser  Frage  verschieben,  bis  Wärnieökonomie  und  Stoffwechsel  im 
Fieber  genauer  erörtert  sind. 

Die  Zaiil  der  Untersuclmngf'n,  welche  zunächst  Aber  den  Wärmehao«- 
halt  Im  Fieber  vorliegen,  ist  eine  aasaeroriiontlidi  grosse,  aber  es  sind 
nur  vcrhältDismässig  wenige  von  ihnen  zur  Gewinnung  von  bindenden 
Schlüssen  brauchbar. 

Die  Wärmebilduntt  eines  Organismus  kann  entweder  direkt  mittels 
kalorimetrischer  Metlioden  oder  indirekt  dnrrh  Messung  und  Berechnung 
seiner  Zersetzungen  hcatiramt  werden.  Das  letztere  Verfahren  ist  natdrlicli 
nur  unter  der  Bedingung  statthaft,  dass  die  im  Organismus  gebildete 
Warme  in  letzter  Linie   lediglich   ans    der  Zersetzung  von  Körperbestand- 


1)  Vgl.  TnrR>-,  Deutsche  militäräratl.  Ztn.  tSSii.    S.  280. 
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teilen,  bezielientlicli  Nalirungsinitteln  stammt.  Ftlr  das  gesunde  Tier  ist 
(las  durcli  eine  glänzende  Versuchsreihe  EiffiKE&s  erwiesea.')  Es  ist  a 
priori  unwahrscheinlich,  dass  eine  solche  Fandamentalsache  sich  im  Ftel»er 
ändert,  nml  gesiicherte  Erfahningeu  bestätigen  diese  Vermutung;  wir  dürfen 
also  auch  hier  aus  der  Untersuehung  der  Zersetzungen  einen  bindenden 
Schluss  auf  den  Umfang  der  Wslrmebildung  machen.  Aber  in  beiden 
Fallen,  sowohl  bei  direkter  wie  indirekter  Kalorimetrie,  sind  für  die  Ge- 
winnung brauchbarer  Anschauungen  gewisse  technische  Anforderungen  zu 
erfüllen,  auf  die  genauer  einzugehen  hier  zu  weit  führen  würde. '•') 

Auf  Grund  der  guten  Untersuchnngen  lässt  sich  sagen,  dass  in 
der  grossen  Mehrzalil  der  durch  die  verschiedensten  Ur- 
sachen erzeugten  Fieber  die  Wärinebildung  entschieden 
gesteigert  ist  Das  ist  nachgewiesen  für  die  verschiedensten  Krank- 
heiten des  Menschen  ^)  (z.  B.  Pneumonie,  Typhus  abdominalis,  Pleu- 
ritis, Erysipel,  Febris  recurrens,  Fleckfieber,  Tuberkulinfieber),  fiir 
das  septische  Fieber  verschiedener  Tiere  *),  für  da.s  durch  Schweine- 
rotlauf-*) und  Diphtheriebazillen  ^)  erzeugte  Fieber,  sowie  für  zahl- 
reiche andere  experimentelle  Fieber,  welche  durch  Bakterien  und 
Stoffe  der  verschiedensten  Art  hervorgerufen  waren.') 

Diese  Steigerung  der  Wärmebildung  beobachten  wir  in  der  Zeit 
des  Tempei"aturanstiegs  sowie  luif  der  Höhe  des  Fiebers.  Sie  wurde 
in  verschiedenen  Fällen  sehr  verschieden  hoch  gefunden.  Am  grössten 
ist  sie  jedenfalls  zur  Zeit  des  Frostes.  Aus  leicht  begreiflichen 
Gründen;  denn  die  ndt  einem  Schüttelfrust  verbundenen  heftigen 
Muskelkontraktionen  erhöhen  Gaswechsel  und  Wärmebildung  ganz 
ausserordentlich.  Dementsprechend  zeigen  von  den  auf  der  Höhe 
des  Fiebers  untersuchten  Kranken  diejenigen  die  stärkste  Steigerung 
der  Wänneproduktion,  welche  heftig  atmen  ~  sei  es,  dass  der 
Kespirationsapparat  erkrankt  ist,  sei  es,  dass  die  Fieberui'sache 


1)  BrJBNEl^  Ztft.  f.  Biol.  N.  F.  12.    S.  73. 

2)  S.  dieselben  bei  KREHt.  und  Mattmes,  Archiv  f.  eiper.  l'athotogie. 
3.H.    S.  284. 

3)  Leydbn,  Areh.  f.  klia..Med.  7.  S.  53li.  —  LiKBEKsiEteTEB,  Arch.  f.  kliu. 
Med.  8.  S.  ir>3  u.  Pathol,  des  Fiebers.  —  Kraus,  Ztft,  f.  klin.  Med.  IS.  Ü.  16Ü. 
LoBWY,  Virehoxvs  Archiv.  126.  H.  218  u.  Bertiner  klin.  W'eha.  1891.  Nr.  4.  — 
Krai»  und  Chvostek,  Wiener  klin.  Wehs.  18SH.  Nr.  (j  u.  7.  —  EeöKard, 
Kecherchea  expör.  9ur  les  eombuat.  respir.  Paris  1879.  —  Riethcs,  Archiv  r<c| 
esp.  Pflth.  44.    S.  239.  —  Vergl.  jAmET,   Asher-Spiro-Ergebnisse.  2,  I.  S.  548. 

4)  Levdkk  u,  Frajeskei.,  Virchr)ws  Archiv.  76.  S.  136.  —  FrNKi.EB,  Pflü- 
gen Archiv.  29.  S.  98.  —  Coi.ASAini,  Ebenda,  14.  S.  125.  —  LiuENrKUi, 
Ebenda.  32,    S.  293.  —  Senator,  Der  fieberhafte  ProKea«.    Berlin  1873. 

5)  May,  Ztft.  f.  Biol.  30.    S.  1.  —  Nebblthao.  Ebenda.  31.    S.  21J3. 

6)  Abloino  u.  L.vüLAMiß,  Arch.  d.  Phydol.  27.    S.  675, 

7)  Kbbul  u.  Hattbgs,  Arch.  f.  exp.  Patb.  3S.    8.  2S4, 
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Starke  Atembewegimgen  anregt  Sieht  man  von  dieser  dnrcli  Muskel- 
bewegungen  bedingten  Erböhuiig  der  Wärmeprodiikti<tn  ab,  welche, 
auch  ohne  dass  Fieber  besteht,  zustande  kommen  würde,  also  mit 
diesem  als  solchem  eigentlich  nichts  zu  tun  hat,  so  fand  man  la. 
guten  Untersuchungen  die  Wärmeproduktion  während  des  Fiebers 
wie  11(1  bis  160:100;  Zahlen  von  120  bis  130:100  dürften  als 
Mittelwerte  anzusehen  sein.  Das  sind  also  sehr  geringe  Grössen, 
wenn  man  bedenkt,  dass  Ruhner  am  Hund  lediglich  durch  Über- 
futternug  mit  Eiweiss  die  Wärmebildung  auf  1B0;1I)ü  zu  erhöhen 
vermochte ')  und  dass  sie  bei  starken  Muskelbewegungen  um  das 
Mehrfache  wachsen  kann.  Man  wird  die  genannten  Zahlen  um  so 
weniger  für  gross  zu  halten  geneigt  sein,  als  sie  noch  immer  nicht 
den  reinen,  lediglich  auf  den  fieberhaften  Prozess  fallenden  Werten 
entsprechen.  Ich  will  nicht  davon  reden,  dass  hei  manchen  von 
ihnen  wohl  noch  die  fieberhaft  veränderte  Ätemmechanik  nicht  ge- 
sondert in  Eechnung  gestellt  wurde.  Aber  wie  wir  nach  den  Unter- 
suchungen aus  LüDwifts  und  besonders  aus  PflUgers  Laboratorium 
wissen,  ist  die  Wärmeproduktion  des  erwärmten  Säugetierkörpers 
gr&Bser  als  die  des  nornml  temperierten.  Die  oben  besprochene 
Tatsache,  dass  Herabsetzung  der  äusseren  Temperatur  die  \bt- 
brennungen  steigert,  Erhöhung  aber  vermindert,  gilt  nur  so  lang, 
als  die  Eigenteuiperatur  sich  nicht  verändert.  Beginnt  diese  zb 
fallen  oder  zu  siteigen,  so  folgt  auch  der  Körper  des  Warmblüters 
dem  Gt.'setz,  welches  die  Oxydation  der  lebendigen,  wie  der  toten 
Substanz  beheiTScht^):  sie  steigt  mit  wachsender,  fällt  mit  sinkender 
Temperatur.  An  Kaninchen  fand  Pi-'lügee  die  Wärmebildnng  um 
6  Proz.  erhöht,  wenn  die  Eigentemperatur  um  1  Grad  stieg.  Auch 
beim  Menschen  führt  die  durch  Erhitzen  erzeugte  Steigerung  der 
Körpertemperatur  zu  einer  Vermehrung  der  Wärmeproduktion.^) 
Man  sieht  also;  sehr  lei<;ht  kann  die  Tenrperaturerhöhuug  als  solche 
ein  Anwachsen  der  Wärmebildung  auf  112  bis  118:100  zur  Folge 


1)  RvHSKR,  Energieverbraucli,    Kap.  3. 

2)  PFr.i'OKH,  Sein  Ar(.'h.  18.  S.  247.  —  Vgl.  8pecb,  Physiol.  de«  mensch- 
lichen Atmeas.  Leipzig  1892.  S.  173.  —  WrNTERNiTC,  Klin.  Jahrbuch.  Bd,  7. 
8.  1.  —  Die  entgegenstebenden  Resultate  von  S[.manovvwki,  Ztft.  f.  ßiol.  21. 
S.  1  n.  Litten,  Virch.  Arrh,  70.  S.  10  scheinen  mir  niebt  in  gleichem  firade 
gesichert  lu  sein.  Iq  SistAUOWsKia  Versuchen  wurde  der  Gnswechset  für  je 
21  Stunden  beRtiuimt,  während  die  Temperaturerhöhung«!)  weaentlich  kürzer 
dauerten.  Der  EinflnsB  auf  den  Cias-weehHel  kann  deswegen  in  den  folgenden 
.''tiiudcn  sehr  wobl  ausgeglichen  worden  sein. 

.5)  H.  WiNTEUKiTz,  Klin.  Jahrbuch.  Bil,  T,  1899.  Vergl.  LissES  u,  ScttMtI>, 
Arch.  r.  klin.  Med.  79.    Ö.  514. 

Krehl,  Patliol.  Physiologie.    3.  Asll.  29 
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haben  —  möglicherweise  ein  sogar  noch  höheres.  Dieses  würde 
dann  natürlich  für  die  Erzeugung  der  erhühten  Eigenwärme 
nicht  in  Betracht  kommen ,  denn  es  wäre  ja  erst  deren  Fols^e. 
Jedenfalls  erweist  sich  alsu  der  auf  den  fieberhaften  Prozess 
als  solchen  fallende  Anteil  davon  recht  gering,  besonders  im 
Vergleich  zur  Erhöhnng  der  Wai'niebildung  nach  starke!'  Er- 
nährung oder  Hnskelinnei-vation,  welche  im  allgemeinen  die  Eigen- 
temperatur des  Organisnrus  doch  unverändert  lassen  oder  wenigstens 
nur  nnter  besonderen  Umständen  erhöhen. 

In  einer  kleineren  Zahl  von  Fallen  wurden  trotz  des!  Bestehens 
fieberhafter  TemperatursteiRiTnüg  die  Werte,  nach  denen  wir  die  Wärme- 
Itildung  zu  beurteilen  ptlegeii,  nicht  höher  gel'unrlen  als  in  der  Rekon- 
valeszenz oder  als  Mittelwerte  ergaben  sowohl  am  Menschen  ')  als  auch 
am  Tier.')  Diese  Beobaehtunsen  am  Menschen  sind  alle  mittels  des 
ZDNTZ-GEPPEETwhen  Verfahrens  angestellt  und  sie  betreffen  ganz  vor- 
wiegend Fülle  mit  niedrigem  orter  lanff<iaueri)dem  Fieber.  Namentlich  in 
den  letzteren  ist  es  aber  oft  recht  schwer  die  wirklichen  Vergleichswerte  für 
die  Grösse  der  normalen  Sauerstoffabsorption  anzugehen.  Denn  bei  länger 
daueriKkn  Erkrankungen,  vielleicht  flberhaupt  schon  auf  manche  Einwir- 
kungen hin,  sciirätikt  der  Organismus  —  teleologisch  ausgedruckt  zur  Er- 
sparung  —  seinen  Stoffverbrauch  ein.^)  Der  nicht  fiebernde  Organismus 
würde  also  dann  an  sich  sehr  niedrige  Zahlen  för  den  Sauerstoffverbrauch 
haben,  und  an  sich  .,normale",  im  Fieber  beobachtete  Zahlen  können  schon 
eine  Erhöhung  bedeuten  und  bedeuten  sie  gewiss  oft.  Ferner  wurde 
am  Menschen  die  Wäi-niebildung  stets  durch  die  Grösse  der  Sauerstoffati- 
sorption  gemessen.  Wie  bekannt  ist  aber  der  kalorische  Wert  iles  Sauer- 
stoffs verschieden,  je  nach  der  Art  der  Stoffe  die  zerlegt  werden''),  und 
wir  haben  keine  sichere  Garantie,  das?  dieselben  im  Vcrhmfe  einer  schweren 
Infektionskrankheit  oder  auch  im  Begiun  des  Fiebers  genaa  die  gleichen 
.sind  wie  im  gesunden  Zustand  oder  während  der  Rekonvaleszenz, 

Man  müsste  also  für  einen  sicheren  Vergleich  dasselbe  Individuum 
unter  sonst  genau  gleichen  Bedingungen  fiebernd  und  nicht  fiebernd 
untersochcD.*) 

Endlich  kann  namentlich  bei  wechselnden  Temperaturen  die  fieberhafte 
Wärmeprortuktion  erhebliche  Schwankungen  machen.  Dann  ist  es  aber 
miiglicb,  ilass  in  kurzdauei'nden  Beobaditunpen  bei  einer  Tendenz  der 
Temperatur  isum  Abfall  die  Temperatur  noch  hoch,  der  Wert  für  die  Sauer- 


1)  F.  Kraus,  Ztft.  f.  klin.  Med.  Ib.  8,  160.  —  F.  Kbacb  und  Chvüotjek. 
Wiener  klin.  Wehe.  1891.  Nr,  6  u.  7.  —  Loewv.  Virchows  Arch.  12ti.  S.  218 
und  ßerl.  klin.  Wehs.  1881.    Nr.  4. 

2)  Nebki.thaü,  Ztft,  f.  Biol.  31.  S.  293.  —  Krehl  u.  Matth*».  Arch.  f. 
exp.  Path.  3H.     H.  284. 

3)  Vgl.  F.  MCllek  u.  A.  KEBKT.THAr,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1807.    Nr.  38. 

4)  Über  die  in  Betracht  kommenden  Werte  h.  Rcuner,  Energieverbrauch, 
8.  41, 

ö)  Vgl,   über  diese  VerhäUnisse  Riethvs,  Arch.  f.  exp.  Tath.  44.    .'^.  2D1. 
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^toffabsorptiou  aber  schon  uiedrig  gefanden  wird.  Das  Herabgehen  der 
fieberhaften  Temperatursteigening  ist  nämlich  in  der  Regel  mit  einer  Ver- 
minderung der  Wärmein'iiduktion,  oft  sogar  unter  die  Norm,  verhunden. 

In  einer  weiteren  Reihe  von  Fällen  ist  für  die  Entstehung  der 
Vereinigung  von  hohem  Fieber  mit  geiinger  Wärniebildung  das 
Maßgebende  die  Neigung  des  Fiebers  in  Kollaps  überzugehen.  Wir 
werden  diesen  merkwürdigen  Zustand  noch  weiter  betrachten  und 
sehen,  dass  er  gewissermaßen  ein  dem  Fieber  direkt  entgegen- 
gesetzter ist.  Nicht  scharfe  Grenzen  scheiden  beide,  sondern  der 
eine  gebt  aus  dem  anderen  hervor,  und  da  nun  für  den  Kollaps 
charakteristisch  die  erhebliche  Abschwäehung  der  Wärmeproduktion 
ist,  so  wii'd  bei  der  Neigung  mancher  fiebernder  Kranken  zu  kolla- 
bieren anch  hier  wieder  die  Vereinigung  von  bohen  Temperaturen 
mit  geringer  Wärmebildung,  wenigstens  einigermalieu,  erklärlich. 
Endlich,  in  einer  letzten  Gruppe  von  Fällen')  ist  die  Sache  ganz 
unklar,  wenigstens  kann  man  bisher  noch  nicht  ausschliessen,  dass 
hier  das  Maßgebende  für  die  Entstehung  der  Temperatursteigerung 
die  reine  Bescbränknng  der  Wärmeabgabe  ist. 

Jedenfalls  muss  mau  bisher  aber  sagen;  bei  der  grossen  Mehr- 
zahl der  fiebernden  Organismen,  namentlich  immer  im  frischen 
Fieber,  sieht  man  die  Wärraeproduktion  erhöht  und  um  so  häufiger 
erhebt  man  diesen  Befund,  je  häufiger  man  in  der  Lage  ist,  eiu- 
wurfsfreie  X'ergleichswerte  zugrunde  zu  legen.  Die  Steigerung  der 
Wärroebildung  ist  am  höchsten  im  Beginn  akuter  Infektionskrank- 
heiten. Während  eines  schweren,  lang  dauernden,  mit  erheblicher 
Herabsetzung  des  Ernährungszustands  verbundenen  Fiebers  wird 
sie  geringer,  um  bei  schnellem  Temperaturabfall  sogar  unter  die 
Norm  zu  gehen. 

Wie  stellt  sich  nun  die  WürmeftbKabe  während  der  ver- 
schiedenen Stadien  des  Fiebers  dar^)?  Während  des  Tem- 
peraturanstiegs wurde  sie  fast  immer  herabgesetzt  gefunden"), 
vor  allem  ist  die  Leitung  und  Strahlung  von  seilen  der  Kürperober- 
fläche  dabei  so  gut  wie  immer  vermindert.  Die  Menge  des  verdampften 
Wassers  wächst  manchmal  bereits.  Das  hängt  mit  den  .schon  ver- 
stärkten Zersetzungen  zusammen.  Indessen  macht  diese  Steigerung 
der  Wasserverdunstung  fast  nie  m  viel  aus,  dass  dadurch  etwa  die 
Gesamthßhe  der  Wärmeabgabe  normal  oder  gar  vergrössert  wurde- 


1)  Vgl.  liosENTHAi.,  Internat  Beiträge  (Virohows  Fewtaclirift).  Berlin  18f)K 
—  Der».,  Berl.  klin.  Wehs.  1891.    Nr.  32. 

2)  Traobk.*  berührattT  AufsaU:  Beiträge.  2.     S.  637. 

3)  RuBKNTFiAi,  l.  c.  —  NBBEr,Tii\t'  1.  f.  -  ■  Kkkhi.  u.  Matthes  l.  c. 
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Sie  ist  Tielmebr  in  der  Bef«t  kleiner  &U  während  der  Xorm.  Das 
beint:  der  ia  das  Fieber  eintretende  Oi^gamsmiis  gtimadA  alle 
ilmi  zur  Verfnguiig  ütefaenden  Mittd,  am  seiDe  EigentaBperatiir  sa. 
etbfilieii:  er  beizt  stait  and  gibt  megiltcbst  venig  ab. 

Diese  EinacJirijikBiig  der  Wtimnbgabr  loo  seiteo  der  KA 
llidi«  erfolgt  Batliürli  in  altermter  Unie  imnb  KoDtraktios  ilu«r 
ftiae.  Dab«i  wtnl  Air  Haut  kohler.  und  das  «mpfiiiil^t  die  Kebne&kl  der 
Mraurtifn  al»  Frieren  »der  För&teln.  In  muiGfa^ii  Krankheiten  ist  drr_ 
Beiz  rar  die  ViMmotoren  «"in  sehr  kräftiger,  aof  d«-r  Haat  eotateiien 
AnkrAtniife.  »r«  wird  kalt,  blas»  nod  blilulicb.  Durch  ihre  auseerordeDl 
lirbe  AblEQhlunK  regt  sie  die  chemische  Regulation  lui:  klonische  Muskel- 
krumpfe  folsen.  In  die«!«n  Fsllen  geht  die  Eigeow&nne  des  Ori^anismu!: 
Kclmirll  Ol»)  stark  in  die  HAhL-,  denn  zu  der  von  der  Fieltenirgache  reicfa- 
lidi  erxeogtrn  W&rme  kömml  noch  dio  diirch  die  Tätigkeit  der  chemischen 
BegaUliAii  prodoirierti!.  So  i^t  e»  verstÄndlicli.  das6  dann  die  Kohlensäure- 
hildaiig  besonder»  hnlte  Grade  erreicht,')  Dem  entspricht  auch  die 
Ihemiometrische  Unler«uchaii|if  de«  Kranken.  Bekanntlich  lieginnt  der 
Frost  s«hr  hhafi«  erst,  nachdem  die  Ei<;euwämie  de*  Fiebernden  schon 
ein  StSck  gestiegen  i.st:  Irett'en  nnii  ilie  durch  ilen  Frost  bedingte  Be- 
Kcbräiikuniif  der  Wärmeabgabe  und  die  erhebliche  Wärmeprodnktiou  ev- 
santmen,  so  geht  die  Temperatur  des  Kranken  sehr  viel  schneller  als 
vorher  in  die  Höhe,  Wird  ein  im  Schüttelfrost  befindlicher  Kranker  fitark 
erwämit,  so  kann  es  gelingen,  die  Mu>ke!lM>wegungen  wegzuschaffen;  dies 
ist  ein  deutlicher  Beweis  für  ihre  regulatorische  Entstehang.  Solch»- 
Schüttelfrüste  treten  im  Beginn  oder  im  V^erlauf  ganz  bestimmter  Krank- 
hi-'ltoti  auf.  während  sie  bei  anderen  regelinässig  fehlen.  Man  nm*s  also 
annelimeti,  dass  \ersohiedeiie  Fieberursachen  verschietlen  kräftig  auf  di«« 
HanIgefAsse,  beziehentlich  deren  Innervationsorte  ini  Nervensvsteni  wirken. 

Anf  der  Höhe  des  Fiebers  ist  die  gesamte  Wärme- 
abgabe in  der  grossen  Mt-hrzahl  der  Fälle  erhüht.^)  Eben 
immer  dann,  wenn  dii?  Wärmeprodttktion  gewachsen  ist.  Das  er- 
scheint verständlich.  Würde  der  stärker  oxydierende  Organismus 
nicht  auch  mehr  Wärm«  abgeben,  so  würde  ja  seine  Ti'Uiperatiir 
andauernd  steigen.  Äni  fitibernden  Tier  wachsen  sowohl  Leitung  und 
Strahlung  von  seiU'n  der  Haut  als  auch  die  Wasserverdunstung, 
nud  zwar  ist  die  prozentarische  Beteiligung  des  letzteren  etwa  die 
gleiche  wie  am  gesunden^)  (ca.  16—17  Proz.).  Daraus  darf  meines 
Krachtens  noch  nicht  auf  eine  normale  Beteiligung  der  Wasser- 
verdunstung  an  der  gesamten  Wärmeabgabe  geschlossen  werden. 
Denn    nach    Erfahrungen   von   Ribnee^),    Woh'EEt^*   nnd  Züntz') 


1)  S.  LiBHBnMEiÄTKR,  Afch.  f.  klin.  Med.  S.  .S.  153  und  Pathologie  des  Fieber«. 

2)  Nbhei.tiiai'  I.  c.  —  Kkeiii,  u.  MArrnB«  I.  c. 

3)  UciiNEit,  Arch.  f,  Hygiene.  11.    S,  250. 

4)  WoM-ruT,  EbeudH.  '2a.    8.  ;^2  n.  (iS. 

5J  ZtHTB,  Berl.  klin.  Wehs,  IWi«.    Nr.  32. 
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wächst  bei  erhöhter  Wärnieprüduktioii  im  allgemeinen  die  Waaser- 
verduustuug  prozentarii^rh  stärker  als  die  Wäinieabgabe  durch 
Leitung  und  Strahlung. 

Am  Menschen  fand')  Lanq  die  Wasserausscheidung  durch  die 
Haut  in  allerdings  nur  kurzdauernden  Versuchen  auf  der  Höhe  des 
Fiebers  gerade  so  gross  wie  bei  normaler  Temperatur,  bei  zu- 
nehmend er  Eigenwärme  war  sie  sogar  kleiner.  Dem  gegenüber 
steigert  schon  z.  B.  die  Nahrungsaufnahme  sowohl  am  gesunden 
wie  am  kranken  Menschen  die  Wasserabgabe  in  hohem  Grade.  Die 
Wasserausscheidung  durch  die  Lungen  ist  im  Fieber  entsprechend 
dem  grösseren  Atemvolum  beträchtlich  erhöht  Es  besteht  also  bei 
diesem  Znstand  lediglich  eine  Störung  der  mit  der  Wärmeregulation 
verknüpfteu  \'orgänge  des  Wasserwechsels. 

Die  F>age  nach  den  Verhältnissen  der  Wasserverdunstung  im 
Fieber  kann  noch  nicht  als  endgültig  entschieden  augesehen  werden, 
weil  man  hierfür  mehrtägige  Beobachtungen  des  gesamten  Wasser- 
wechsels braucht.  Immerhiu  ist  es  schon  jetzt  sicher,  dass  eine 
Insuffizienz  der  Wasserverdunstung  für  die  Erklärung  der 
Temperatursteigerung  eine  nicht  unbeträchtliche  Rolle 
spielt.^ 

Wenn  nun  auch  die  gesamte  Grösse  der  Wärmeabgabe  bei  der 
grossen  Mehrzalil  der  Fiebernden  auf  der  Höbe  des  Prozesses  ge- 
steigert ist,  so  gibt  es  doch  vielleicht  Ausnahmen  und  das  wären 
eben  die  Fälle  mit  unveränderter  Wärmeproduktion.  Für  die  Ent- 
stehung der  fieberhaften  Temperatursteigerung  ist  die  Hauptsache 
das;  die  Wärmeabgabe  wechselt  mit  der  Wärmeproduk- 
tion, bleibt  aber  auf  jeden  Fall  so  hinter  ihr  zurück,  dass 
eine  Erhöhung  der  Eigentemperatur  zustande  kommt. 

Dementsprechend  finden  wir  bei  vielen  Fiebernden  eine  gerötete 
Haut  mit  erweiterten  Gefassen.  Für  die  Frage  der  Wärmeabgabe 
kommt  es  aber  noch  an  auf  die  Grösse  des  durch  die  Haut  gehen- 
den Blutstroms  sowie  anf  die  Verbreitung  der  Gefässerweiterung 
über  die  ganze  Hautobei-fläche  hin. 

Das  Verhalten  der  Hautgefässe  ist  bei  Fiebernden  noch  keines- 
wegs nach  allen  Richtungen  hin  genügend  aufgeklärt. 

Zwrii'ellos  verhalten  sie  sich  nicht  uormal,  liafllr  spricht  ausser  der 
Temperatnrsteiguiig  als  solcher  uodi  eine  gatixe  Heihe  spezieller  Erfah- 
rungen.   Durch  thi^rmisclie  wie  mechanische  Reixe  sind  die  HautgefUsse  des 


1)  Lan.v,  Arch.  f.  kliü.  Med.  7il.     S.  343. 

2)  Vgl.  Leyden,  Areh.  f.  kiin.  Med.  5.  S.  273.  —  Peipkh,  Unterauchnng^n 
üh.  Perspiratio  insensibilis.    Wiesbaden  1889. 
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Fiebernden  abuorm  leicht  erregbar*):  schon  hei  geringen  Abkühlungen, 
welche  dem  Gesunden  keinerlei  Besehwerdon  machen,  fn'istelt  der  Fiebernde 
häuÖK.  HEiDENHAm  sah"'')  hei  fiebernden  Hunden  auf  reflektorische  Rei- 
üungeii  der  Oblongata  hin  viel  stärkere  Zusammenziehungen  der  Hautgefässe, 
als  hei  gesunden  Tieren.  Senatoe')  nahm  vielfach  wechselnde  Verengungen 
und  Erweiterungen  der  Hautgefäi^se  an.  Zahlreiche  ältere  Teraperaturbe- 
.stimmungfü  *)  der  Haut  zeigten  im  Fieber  wesentlich  grössere  Schrankungen 
als  in  der  Norm,  sowohl  Ar  die  gleiche  nautstelle  als  auch  für  verschie- 
dene Punkte.  Endlich  fand  Keai'S^)  das  Verhältnis  von  Oberflftchen-  und  Innen- 
temperatur bei  Fiebernden  sehr  viel  inkonstanter,  als  bei  gesunden  Menschen. 

Alles  das  erweist  unzweifelhaft  ein  abnormes  Verhalten  der 
Haiitgefässe  und  Cohnhein  hat  auf  diest-  Momente,  besonders  auf 
die  wechselnde  Füllung  der  Hautgefässe*)  sehr  grossen  Weil,  gelegt: 
„Jetzt  wissen  wir,  weshalb  der  Wärme  verlost  von  seilen  der  Haut 
nicht  den  gesamten  Wärmeübei'schuss  wegzuschaffen  vermag;  der 
Grund  liegt  darin,  dass  die  für  die  reichliche  Wärmeabgabe  gün- 
stigen Verhältnisse  nicht  kontinuierlich,  solange  die  abnorm  reich- 
liche Wärniebildung  dauert,  vorhanden  sind." 

Indessen  so  einfach  liegt  die  Sache  doch  noch  nicht.  Gewiss 
wechseln  die  Hautgefässe  des  Fiebernden  zuweilen  häufig  und  schnell 
ihren  Füllungszustand,  man  wird  das  annehmen  raüssen,  weil  zahl- 
reiche Untersuchungen  darauf  hinweisen.  Aber  keinesfalls  ist  das 
immer  so;  gerade  in  neueren,  sehr  sorgfältig  ausgeführten  Beobach- 
tungen wurde  diese  Erscheinung  vermisst  Z.  B.  bei  fiebernden 
lleren  wurden  mittels  des  Kalorimeters  zwar  während  des  Tempe- 
raturanstiegs grössere  Schwankungen  der  Wärmeabgabe  gefiiuden '), 
als  in  der  Norm,  keineswegs  aber  auf  der  Höhe  des  Fiebers.  Und  auch 
am  Menschen  können  z.  B.  der  Abdominaltyphus,  die  rheumatische 
Endocarditissowiemancheanderelnfektionskraiikheitenhochfle!)erhaft 
ohne  irgendwie  stärkere  Schwankungen  und  Unregelmässigkeiten  der 
Hauttemperatur"^)  verlaufen.  Eine  genaue  Einsicht  in  die  Verhältnisse 


1)  Vgl.  Bäumler,  Ztrbl  f.  d.  med.  Wis8.  1873.    S.  179. 

2)  Heidknh.us,  Pflügere  Ärcb.  3.    S.  604  u.  5.  S.  106. 

3)  SBN.iTCPii,  Üntersurhungen  über  den  fieberhaften  Prozesg.  1873.    S.  153, 

4)  Z.  B,  Wf.gscheidek,  VJreh.  Arcli.  69.   S.  TU.  —  J.ikobsejj,  Vireh.  Arch. 
S.  5K).  —  ScHtJLEiN,  Ebenda,  66.  S.  109.  —  Hakkei.,  ,\rch.  d.  Heilkunde. 

S.  3SJ1.  —  Schuck,  Dibs.    Berlin  1877.  —  Makaoliano,  Ardi.  f.  kliu.  Med. 

8.  265.  —  R.  Geigel,  Würzburger  physik.  med.  Gesellschaft..  XXII.  Sr.  1. 

—  S.  CoHKHEiM,  Allg.  Path.  2.  —  Ü1)er  die  nomialeu  Verhältnisse  s>.  KrxKEi., 

Ztft.  f.  Bio].  2ö.  B.  55.  —  Rubner,  Arch.  f.  Hygiene.  23.    S.  13. 

ä)  F.  Kn-vfi,  Wien.  kün.  VVchs.  isn4.    Nr.  13  u.  15. 

6)  CoHNHEiM,  Allg.  Pathol.    2.  Aufl.  2.    S.  650, 

7)  Nk»ei.tha«  I.  c.  —  Kbehl  u.  Matthks  1.  e. 
8^  GafKEWWAM).  Areij.  f.  klin.  Med.  78.  S.  333. 
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der  Wäi'nieabgabe  beim  fiebernden  Menschen  wird  mau  erst  gewinnen, 
wenn  auch  bei  ihm  alle  Seiten  derselben  genau  quantitativ  bestimmt 
sind.  Die  In.suffizienz  der  Wasserabgabe  ist  festgestellt.  Über  die 
Beteiligung  von  Leitung  und  Sti'ahlung  der  Wärme  sind  noch  weitere 
quantitative  Beobachtungen  notwendig. 

Imnierbin  kann  n>an  doch  jetzt  sagen:  auf  der  Höhe  des  Fiebers 
ist  die  Eigenwärme  des  Organismus  erhöht,  weil  die  Wärmeabgabe, 
speziell  die  durch  Wasserverduustung  geschaffene  nicht  ausreichend 
gross  ist  Ob  das  daran  liegt,  dass  die  Reize  zur  Regulierung 
der  Wärmeabgabe  bei  der  eigentümlichen  Art  der  fieberhaften 
Wärmeproduktion  fehlen  oder  ob  dieselben  nicht  zui-  Wirkung  kommen 
können,  steht  dahin.  Die  Erfahrung,  dass  Nahi-ungsaufnahme  auch 
beim  Fiebernden  die  Wärmeabgabe  steigert  ^^Lanü),  könnte  mehr  im 
ersten  Sinne  sprechen. 

ImFieberabfall  scheint  die  Wärmeabgabe  ein  wechseln- 
des Verhalten  zu  zeigen.  Alle  Ki'anken  mit  kritischem  Schweiss 
binden  jedenfalls  grosse  Wärmemengen  auf  ihrer  Körperoberfläche 
nnd  geben  auch  durch  Leitung  und  Strahlung  viel  Wärme  ab. 
Anders  ist  es  aber  vielleicht  in  den  Fällen  von  lytischem,  allmählichem 
Absinken  der  Temperatur.  Hierbei  wird  im  Tierversuch  wenigsten.»* 
die  Wärmeabgabe  nicht  selten  recht  gering,  und  deraentüprechend 
kommt  ftir  die  Erniedriguog  der  Eigenwärme  in  erster  Linie  die 
Herabsetzung  der  Oxydationen  in  Betracht,  Es  liegt  kein  (Tnind 
vor,  dass  dies  beim  Menschen  nicht  ebenso  sein  könne.  Bei  ihm 
wurden  ja  quantitative  Bestimmungen  der  gesamten  Wärmeabgabe 
während  dieser  Zeit  noch  nie  ausgeführt  Wie  wir  vermuten,  sinkt 
die  Temperatur  in  der  Regel  wohl  durch  die  Verbindung  vermin- 
derter Produktion  mit  erhöhter  Abgabe  von  Wärme. 

Es  würde  nun  jetzt  der  \'ersuch  zu  machen  sein  aus  den  be- 
schiiebenen  Verhältnissen  der  Wärniebildung  und  Wärmeabgabe  die 
Entstehung  der  Temperatursteigerung  zu  erklären.  Vorher  müssen 
wii-  aber  genauer  auf  den  Stoffwechsel  iw  Fieber  eingehen,  weil  durch 
dessen  Darlegung  sich  Anschauungen  über  die  Quellen  der  erzeugten 
Wärme  ergeben  dürften  und  diese  für  die  genannte  Frage  mög- 
licherweise von  Bedeutung  .sein  können. 

Zunächst  sind  die  Oxydationen  beim  Ansteigen  wie  auf  der 
Höhe  des  Fiebers  in  der  übergrossen  Mehrzahl  der  Fälle  gesteigert ') 

Ee  gilt   hier   genau   das,    was    ivir   oben   von    der  Wännebitdmig  im 


1  8.  die  S.  44S  angeführten  .\hiiiitullungeti  von  Leyden,  Likbebmeisteb, 
Fraenkkl,  Senatok,  Cola.sakti,  Fink[.eb,  LiLiBHFEi-D,  KnADH,  Cbvostek, 
LoEWTf,  Bkgnard,  May. 
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ganzen  sairten.  Denn  nicht  wenige  der  UntersnchaiigeD,  welche  auf  die  £r- 
inittluui!  der  gesamten  Warmebilduui,;  uus(;ing(Mi,  grtlmien  ihre  Schlüsse  im 
wesentlichen  auf  liie  Bestimmmig  der  in  der  Zeiteinheit,  verbrauchten  Saner- 
stoffuienge.  Und  das  ist  berechtigt,  solange  die  Art  der  zerlegten  Stoffe 
sich  nicht  wesentlich  ändert,  weil  man  utiter  solchen  Umständen  annehmen 
darf,  dass  iler  Sauerstoff  zur  Oxydation  gleichartiger  Substanzen  vorwendet 
wii-d  und  deshalb  sein  kalorischer  Wert  unvcrilndert  bleibt.')  Auch  die 
Bestimmung  der  ausgeschiedenen  Kohlensäuremengeu  kann  bei  genügender 
Vorsicht  sehr  wohl  zur  Erkennung  der  Wännebildunß  herangezogen 
werden.  Die  Versuche  müssen  eben  so  lange  dauern,  da-s^s  ilie  blosse  Be- 
günstigung der  Ausscheidung  ausgeschlossen  ist,  untl  auch  hier  rauss 
natürlich  wieder  der  mit  der  Art  der  zersetzten  Stoffe  wechselnde  kalo- 
nsche  Wert  der  KohlensAure  bei-ücksichtigt  werden.  Wir  dürfen  uns  ftlr 
die  Besprechung  der  Umstände,  unter  denen  der  Gaswechsel  steigt,  ganz 
auf  das  beziehen,  was  oben  über  die  gesamte  Wännebildung  gesagt  wurde: 
Steigerung  wahrend  des  Anwachsens  der  Tem|>eratur  und  Steigerung  auf 
der  Höhe  des  Fiebers,  wenigstens  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Flllle, 

Speck  hält  ^  den  Beweis,  dass  im  Fieber  die  Wärnieproduktion 
gesteigert  sei,  uicht  für  erbracht,  die  beobachtete  Erhöhung  der 
Oxydationen  sei  vielmehr  auf  zufalligt:  Vermehrung  der  Muskel- 
bewegungen zurückzuführen.  Ich  vermag  mich  den  von  ihm  geltend 
gemachten  Gründen  uicht  anzuschlieasen. 

Frieren,  Schüttelfrost,  Dyspnoe,  also  erhöhte.  Muskeltätigkeit> 
haben  natürlich  erheblichen  Einfluss  anf  die  Grosse  des  Gaswechsels. 
Im  Schüttelfrost  fand  Liebeejieisteu  seine  höchsten  Werte.  Auch  nach 
Abzug  der  auf  Muskelbewegungen  fallenden  Erhöhungen  des  Sauer- 
stofiFverbrauchs  ist  die  gefundene  Steigerung  noch  nicht  allein  auf  die 
tiebererzeugende  Ursache,  auf  den  Prozess  als  solchen  zurückzuführen, 
denn  die  Erhöhung  der  Temperatur  hat  an  sich  eine  Steigerung 
des  SauerstoflFverbrauchs  zur  Folge,  wie  durch  Lunwia-'')  und 
Pflüöeh*)  unseres  Erachtens  mit  voller  Sicherheit  erwiesen  ist. 
Und  wir  haben  um  so  weniger  Grund  au  der  Tatsache  zu  zweifeln, 
als  sie  mit  unseren  allgemeinen  Vorstellungen '")  von  den  Beziehungen 
zwischen  Temperatur  und  Oxydation  der  lebendigen  Substanz  nicht 
nur  übereinstimmt,  sondern  durch  diese  direkt  erfordert  wird. 

Dagegen  besteht  zwischen  absoluter  Höhe  der  Temperatur  und 

1)  Über  die  in  Betracht  kommenden  kaloriscben  Werte  des  Saueritoffs 
und  der  Koblcnsäure  ».  Liuenkeld,  Pttügera  Arch.  32.  S.  293.  —  EoaSBR, 
Energieverbraueb.    S.  41. 

2)  SrECK  in  Afiher-Spiro,  Ergebnisse.  2,  1.    S.  1, 

3)  Sande«s-Ezn,  Berichte  der  SSchs.  Gesellachaft  der  Wissenschaften.  19, 
1667.    S.  68. 

4)  Pflügeä,  Sein  Arch.  la    S.  247. 

.i)  B.  Pflüoebs  nninderschrjoe  Aufsätze  in  seinem  Arch.,  z.  B.  Bd.  18. 
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Grösse  des  Sauerstoffverbraiichs  häutig  kein  direkter  Parallelismaa. ') 
Manche  Infektionen  gehen  sogar  trotz  recht  geringer  Temperatar- 
steigeningen  mit  erheblicher  Steigerung  der  Oxydationen  einher. 

Dass  zuweilen  bei  fiebernden  Menschen  erhöhte  SauerstofTzahlen 
Qherhaupt  nicht  gefunden  wurden,  ist  schon  früher  erwähnt  (vergl. 
a  450). 

Welche  Stoffe  werden  nnn  im  Fieber  zerlegt  und  oxy- 
diert?   Die  Fra^e  ist  schwierig  zu  beantworten. 

Zahlreiche  Momente  simt  Ja  iür  Umfang  ,und  Art  der  Stoflzersetziiiig 
am  Gesnmien  von  Bedeutung.  Der  Fiebernde  befindet  sich  bei  der  Art 
der  Behanillmi^Ji,  welche  geKenwilrtig  im  allgemeinen  wenigstens  Sitte  ist,  im 
Zustande  der  Untereruährung,  Er  erhillt  weniger  zugefllhrt,  als  er  braucht, 
und  lebt  deswegen  mindestens  üum  Teil  von  .seinen  eigenen  Körperbestand- 
teileu.  Also  wird  der  Stoffzerfall  zunächst  der  gleiche  wie  hei  Unterer- 
nährung (Hier  im  Hunger  sein  müssen.  Dazu  käme  dann  noch  ein  be- 
sonderer Einfluss  des  fieberhaften  Prozesses.  Will  man  ihn  kennen  lernen, 
so  wird  die  Untersuchungsmethode  entweder  darin  bestehen  müssen,  dass 
man  nach  dem  von  Pettenkofeh  und  Voit  Iresehriebenen  Verifahren 
die  gesamte  Stoffzerlegung  l)ei>bachtet,  oder  man  stellt  den  respiratorisclien 
Quotienten  fest,  denn  dieser  kann  uns  unter  gewissen  Bediugtmgen  sehr 
woUl  einen  Aufscbluss  ober  die  Art  der  vorzugsweise  zerlegten  Stoffe  geben. 
Den  Ei  weiss  zerfall  zeigt  natürlich  allein  schon  eine  Beobachtung  der  Stick- 
stoffbilauz. 

Es  ergibt  sich  zunächst,  dass  im  Fieber  mehr  Eiweiss 
zersetzt  wird,  als  bei  gleicher  Art  der  Ernährung  im 
fieberfreien  Zustande.  Das  ist  durch  eine  ausserordentlich  giusse 
Eeihe  von  Untei'suchnngen  erwiesen  utid  zwar  sowohl  für  die  fieber- 
haften Krankheiten  des  Menschen^),  wie  für  das  experimentelle 
Fieber  der  Tiere ^),  für  infektiöse  und  aseptische  Fieber.*)  Nur  ganz 
vereinzelte  entgegenstehende  Angaben  liegen  vor.  80  vermiaste 
Pjppinq  '")  in  einem  einzigen  Fallf  von  Scharlach  den  erhöhten  Ei- 
weisszerfaU.  Aber  das  war  bei  einem  kleinen  Kinde,  welches  sich 
noch  in  der  Periode  des  Eiweissansatzes  befand.  Die  Steigerung 
der  Eiweisszersetzimg  beginnt  schon  vor  der  Erhöhung  der  Tem- 
peratur, also  sehr  bald  nach  der  Einwirkung  der  fiebererzeugenden 


1)  Über  diese  Frage  b.  Riethu«,  Ätch.  f.  exp.  Path.  44.    S.  247  IT 

2)  Literatur  bei  v.  Noobdks,  Pathol.  d.  StoflVechsels.  S.  193.  —  Nal-ktk, 
Aicb.  f.  esp.  Path.  18.  B.  4Ö.  —  LiEBEüJiBiiTEK,  Path.  d.  Fiebers.  8.  .S13,  — 
CoHNHtxM,  Allg.  Path.    2,  Bd.    S.  531. 

3)  Z.  B.  Naühv.v,  Berl.  Iclin.  Wehs.  1869.  Sr.  4.  S.  169 ;  Senator,  Dnter- 
«ucliUDgen  üb.  d.  fieberhaften  Prozes».  Berlin  1873;  May,  Ztft.  f.  Biologie.  30. 
8.  1;  ScfliMASSKi,  Ztft.  f.  phy»-  Chemie.  3.    8.  HW. 

4)  Kbehl  u.  Matthes,  Areh.  f.  exp.  Pathol.  40.    8.  306. 

5)  PiPPiNCi,  Skandinav.  Arch.  f.  Physiol.  2.    S,  89. 
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Ursache,  wie  fiir  das  Wechselfieber  des  Menschen  ^  und  das  septische 
Fieber  des  Hundes^)  nachgewiesen  ist.  Doch  scheint  das  nicht  kon- 
staut zu  sein.  Wenigstens  hat  für  die  Schweinerotlaufinfektion 
des  Kaninchens  May^)  diese  präfebrÜe  Erhöhung  der  Stickstoif- 
ansscheidüDg  vennisst.  Die  völlige  Ausscheidung'  der  Eiweisszerfalls- 
produkte  dauert  nach  raschem  Abfall  der  Temperatur  Öfter  Tage 
lang')  (sogenannte  epikritische  Harni^toffausscheidung). 

Die  Grösse  der  p]iweisszersetzung  ist  in  verschiedenen  Fällen 
und  Infektionen  sehr  verschieden  gross.  Am  höchsten  bei  akuten 
fieberhaften  Infektionskrankheiten  junger  kräftiger  Leute,  sinkt  sie  i 
ab  bei  länger  dauernden  FieherzuständeD,  wenn  die  Kranken  matt 
werden.  Sie  geht  ebensowenig  wie  die  Steigerung  der  Oxydationen 
der  absoluten  Höhe  der  Temperatur  proportional.  Man  wird  gerade 
durch  diese  Tatsachen  an  das  so  ähnliche  Verhalten  des  Sauerstoff- 
verbrauchs erinnert. 

Die  Art  der  Eiweisszerlegung  verläuft  sicher  anders 
als  bei  gesunden  Organismen,  mögen  sie  hungern  oder  genügend 
ernährt  sein.  Wir  wollen  nicht  davon  reden,  dass  die  schon  früher 
genannten  Äcetonkörper*)  bei  Fiebernden  häufig  gefunden  werden. 
Denn  das  hängt  wohl  zum  grossen  Teil  mit  der  Inanition  zusammen, 
und  ferner  ist  es  ja  neuerdings  überhaupt  zweifelhaft  geworden,  ob 
man  diese  Substanzen  überhaupt  aus  dem  Eiweiss  und  nicht  viel- 
mehr vom  Fett  ableiten  soll.  Sicher  aber  zerfällt  Eiweiss  im  Sinne 
der  Hydi'atation :  Albumosen,  vorwiegend  aus  der  Deuterogi-uppe, 
werden  im  Harn  Fiebernder  sehr  liäuflg  gefunden.*)  Wir  haben 
darüber  schon  bei  Erörterung  des  Stoffwechsels  gesprochen.  Wie- 
weit diese  eigentümliche  Spaltung  des  Eiweisses  innerhalb  des  Stoff- 
wechsels wohl  mit  dem  fieberhaften  Prozess  als  solchem  zusammen- 
hängt, wird  später  bei  Besprechung  der  Fieberursachen  dargelegt 
werden. 

Die  sticks^toffLaltigeii  Endi>r<)clukte  des  Stoffwech.sels  süul 
der  Norm  gegenüber    imr   wenig  verändert,')     Die  Hürnstoffzablen    sinken 


1)  SiDUEV  EisoEK,  TranBftctioDB  of  the  medical  andchir.  society.  42.  S.  361. 

2)  Nausym,  Arcb.  f.  Physioi.  1870,    S.  )5(l. 

3)  May,  Ztft.  f.  Biologie.  30.    S.  1. 

4)  NAi'SVSf,  Arcli,  f.  esp.  Path,  lö.    S.  4rt. 

5)  Die  Literatur  darflber  e.  bei  v.  NrtonDEN,  Pathologie  des  StofTweclueki-J 
8.  217. 

6)  Literatur    s,    bei    ScauT.TKs,   Arcb.    f.   kün.  Med,  58.    S.  325  und  60. 
8.  56.  —  Kbehi.  ü.  MAt-rKES,  Ebenda.    S.  501. 

7)  BoHLAND,  PflQgerB  Arch.  43.   S.  30.  —  GrMucH,  Ztfl.  f.  pby».  Chemie. 
IT.    S.  la 
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prozeutariscb  iis  geringem  Maße  auf  Kosten  derer  des  Aiiimoniake ');  wahr- 
scheinlich also  eutstehen  Säuren  in  erhöhtem  Maße  (s,  S.  397).  Damit  stimmen 
auch  Erfahrungen  über  den  Gasgehalt  des  Blutes  übereiti.  Mnn  fand  bei 
zahlreichen  Fiebern  des  Menschen  und  septisch  infizierter  Tiere  den 
Kohlen.sauregehalt  des  arteriellen  Blutes  der  Norm  gegenftber  ganz  we.seuf- 
lich  verringert.-)  Auch  das  ist  zurückzuftliiren  auf  die  Bildung  saurer 
Produkte  des  Stoffwechsels,  welche  den  Karbonaten  Alkali  entziehen.  Auf 
die  Reaktion  des  Blutes  gehen  wir  ahsichtlich  nicht  ein;  es  bestehen  für 
ihre  einwurfsfreic  Bestimmung  methodisch  die  grösstcn  Schwierigkeiten.'') 
Zahlreiche  einander  entgegengesetzte  Angaben  liegen  vor  und  man  wird 
er.«t  noch  weitere  Aufklärung  für  ein  endgültiges  Urteil  abwarten  müssen. 

\Vk  Verminderung  der  Kohlensäure  des  arteriellen  Blutes  im  Fieber 
ist  kaum  auf  die  Erhöhung  der  Köriierfcmpcratur  als  solche  ztirück- 
luföhren.  Wenigstens  wurde  in  Schmiedekekos  Laboratorium  bei  er- 
hitzten und  mit  dem  Hirnstich  verseheneu  Tieren  ■■)  der  Kohlensfiuregehalt 
des  Blutes  nicht  verändert  gefiinden.  Ausserdem  fallen  Veränderung  der 
Blutkohlensaure  und  Temperatursteigerung  zeitlicfi  durchaus  nicht  streng 
zusammen. 

Die  Zahlen  fQr  das  Kreatinin  waren  in  der  Regel  gesteigert.  Über 
das  Verhalten  der  Harnsäure')  lässt  sich  ein  zutreffendes  Urteil  noch  nicht 
falten.^) 

Wenn  demnach  im  Fieber  auf  jeden  Fall  mehr  Stickstoff  aus- 
geschieden wird,  als  im  entsprechenden  fieberfreien  Zustand,  so  be- 
deutet das  ein^n  erhöhten  Zerfall  von  Körpereiweiss.  Die  fieber- 
haften Krankheiten  sind  also,  wie  es  durch  F.  Mülleb")  geschah, 
denen  anzureihen,  welche  einen  besonderen  deletären  Einfluss  auf 
den  Eiweissbestand  des  Körpers  haben  (s.  S.  3S6). 

Gilt  es  jetzt,  die  Ursache  der  erhöhten  Eiweisszcrsetzung  aufzufinden, 
so  müssen  wir  zunächst  wieder  fragen:  wirkt  etwa  die  Temperaturerhöhung 


ll  Z.  B.  Ham.ekvokdkn,  Arch.  f,  exp.  Pathol.  12.  8.  237.  —  Bohi-and, 
1.  L\  —  Leube-Salkowski,  Die  Lehre  vom  Harn, 

2)  Pplügeb,  Sein  Archiv.  1.  S.  207.  —  Sbnatob,  Untersuchungen  üh.  den 
fieberhaften  Pruzess.  —  Geppbbt,  Ztft.  f.  kJin.  Med.  2.  S.  355.  —  Minkowski, 
Aich.  f.  exp.  Path.  19.  S.  209.  —  Kuavs,  Ztft.  f.  Heilkunde.  10.  S.  1,  — 
G,  Klemterer,  Eongr.  f.  innere  Med.  1890.    S.  391. 

3)  Vgl.  Neimeiutek,  Physiöl.  Chemie.  2.  Aufl.  S.  548.  —  A.  Loewy, 
FflGgers  Archiv.  58.  B.  462.  —  Loewv  und  RicarBB,  Virchowo  Archiv.  145. 
S.  41». 

4|  WiTTKtiwsKv,  Archiv  f.  experiment.  PHtbologie.  38.  S.  28:1  ^  Vgl. 
die  entgegenstehenden  Angaben  von  Matthibu  und  Dbbajk,  Archives  de  phy- 
siol.  4.    S.  447.  _ 

5)  Carii>,  Ül>er  Jen  Eintiuss  des  Fiebers  und  der  Inanition  auf  die  Aus- 
Bcheidnng  der  Harnsäure,    Göttinger  Preisschrift.  1888. 

6)  v.  NooBDKN,  Patlio!.  d.  Stoffwechsels.    S.  213. 

7)  F.  MÜLLKR,  Ztfl.  t.  klin.  Med.  16.  S.  496,  —  Vgl.  auch  Kleimpcreb, 
Ebeudii.    S.  5iX). 
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als  solche  auf  die  Zersetzung  des  Körpereiweisses  ein?  Aoch  hier  liegen 
zahlreiche  Beobachtungen  vor,  aber  auch  hier  ist  keine  völlige  Überein- 
stimmung vorbanden,  NArNTN ')  fand  sie  am  kQnsUich  erwiirmten  Hunil, 
RlCHTEB*)  am  Raninrfien  gesteigert.  SchIjEICH*)  wies  das  Gleiche  für 
den  erhitzten  Menschen  nach.  Entgegengesetzte  Resultate  erzielten  für 
Tiere  und  den  Menschen  die  Versuche  von  KofH^)  und  Simakowski.^) 
Die  DifTerenzen  der  Versuchsresultate  sind  jetzt  durch  F,  VoiT^j  aufge- 
klärt und  man  weiss  nunmehr  sicher,  dass  die  Eiweisszersetzung  des 
hungernden  Organismus  bei  t'herwärmung  steigt,  wie  das  die  {beoretisehen 
Erwägungen  auch  schoj)  verlangt  hatten.  Am  reichlich  gefütterten  Tier 
ist  der  Eiweisszerfall  nach  Uberhitzuug  jedenfalls  sehr  viel  niedriger  uud 
lässt  sich  durch  ausreichende  Zufuhr  stickstofffreier  Substanz  vielleicht 
ganz  vermeiden. 

Für  Jen  Menschen  ist  die  Frage  durch  die  sorgfältigen  Beobachtutigeii 
von  LiNSER  und  Schmidt  jetzt  wohl  endgültig  entschieden.  Steigt  bei 
ktnstliciier  EHiitzung  die  Eigenwärme  des  Mensehen  nur  bis  gegen  39, 
KD  ist  die  Eiweisszersetznng  nicht  anders  als  bei  Normal temperatar.  Aber 
sie  wächst  unter  allen  Umstilnden,  sobald  eine  Tcniiieratur  von  gegen  40 
erreicht  wird. 

Wir  müsstin  also  annehmen,  dass  die  Steigerung  der  Eiweiss- 
zusetzung  bei  höherem  Fieber  zum  Teil  von  der  Temperatursteige- 
rung abhängt.  Aber  sicher  auch  nur  ziiiu  Teil")  Dafür 
spricht  mit  Sicherheit,  dass  der  bei  Fieber  vorkonimende  Eiweiss- 
zerfall den  bei  Überhitzungeu  beobachteten  weit  übersteigt,  sowie 
dass  er  öfters  schon  vor  der  Teinperatursteigerung  beginnt.  Was 
erzeugt  nun  den  von  der  Höhe  der  Eigenwärme  unabhängigen  Teil 
der  abnormen  Eiweisszersetzung?  Zunächst  der  InaDilionszust.aud, 
in  dem  die  meisten  Fieberkranken  sich  befinden.  Und  die  beson- 
deren sich  geltend  machenden  Momente  wird  man  am  besten  nach 
F.  MüLLEBS  Vorgang  in  Analogie  dtrer,  welche  bei  den  übrigen 
„kachektischen"  Ki-ankheiten  anzunehmen  sind,  als  toxische  be- 
zeichnen. Es  findet  ebenso,  wie  z.  B.  bei  Carcinomatösen,  eiß 
toxischer  Eiweisszerfall  statt. 

Damit  steht  die  Erfahrung  in  vollkommenem  Einklang,  dass  es 


1)  Kauwy.v,  Archiv  f.  Fhjrgiolo^e.  1870.    S.  15fl  und  Berliner  klio.  Wehs. 
lim.    Nr.  4. 

2)  Rkuteh,  Virdi.  Arch.  123.    S.  118. 

3)  tk«jj;i<.K,  Arcii.  f,  exp.  Path.  4,     S,  82. 

4)  Koch,  Ztft.  t.  Hiol,  19.    S.  447. 

5)  SiMANOwsKi,  Ebenda.  21.    S.  1. 

6)  F.  VoiT,  f^itzungslwr.  d,  Gcb,  f.  Morphologie  u.  Physiologie  in  Müneheu. 
18Ö5.    Heft  II, 

7)  Ijssek  und  Soeaiio,  Arch.  f.  fclin.  Med.  79.     S.  B14. 
S)  Vgl,  NAirsYif,  Arch.  f,  exp.  Pathol.  18.    S.  71, 
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bisher  nicht  gelang  die  Eiweisszersetzung  des  Fiebernden   der  des 
Gesunden  gleich  zu  gestalten. 

Natürlich  isl  sie  sclir  wolil  durcli  sreeigiiete  Ernährung,  durch  reich- 
liche Zufuhr  von  Fett  und  vor  allein  von  Kohlehydrat  zu  beeinflussen.') 
Das  ist  verständlich,  denn  ein  Teil  der  Zersetzung  von  Körperei weiss  im 
Fieber  ist  ja  Folge  der  ungenügenden  Ernährung.  Diesen  Teil  wird  man 
durch  reifhliche  Darreichung  von  Fett-  oder  Kohlehydratkalorien  so  berab- 
drftcken  können,  wie  das  mit  der  Eiweisszersetzung  bei  mangelhafter 
Nftbrungszufulir  oder  im  Huujfer  der  Fall  ist,  vorausgesetzt,  dass  die 
Fiebernden  einen  hierfür  genügenden  Appetit  haben.  Also  dass  die  Eiweiss- 
zersetzung der  Kranken  beschränkt  werden  kann,  ist  nicht  zweifelhaft. 
Darauf  kommt  es  aber  für  unsere  Frage  nicht  an,  sondern  wir  wollen 
wissen;  Lasst  sie  sich  durch  geeignete  Nahruugszufnlir  genau  so  gestalten 
wie  die  des  in  gleichen  Emahrungsverhältnisscn  lebenden  gesunden  Men- 
schen? HtBSOHFELD^)  glaubt  dcu  Beweis  erbracht  zu  bähen,  dass  dies 
möglich  sei,  wie  uns  scheint,  nii-lit  mit  Recht.*)  Und  aurli  Mats^i  Ein- 
winde gegen  die  toxogene  Natur  des  Eiweisszerfalis  erscheinen  uns  nicht 
stichhaltig. "'1  Es  kommt  unseres  Erachtens  nicht  darauf  an  den  Eiweiss- 
zerfall  durch  Darreichung  von  Kohlehydraten  herabzusetzen,  sondern  ihn 
beim  Fiebernden  genau  so  zu  gestalten  wie  am  Gesunden  (F.  Müller). 
Das  gelang  bisher  noch  nicht.  Weber  vermochte  bei  einem  ßeberuden 
Hammel  erheblichen  Stickstoffansatz  zu  erzielen.  Wenn  man  aber  ver- 
gleicbt,  wa-i  sich  bei  der  gleichen  Ernährung  wahrend  des  ßeberfreien 
Zustands  erreichen  liess,  so  zeigte  sich  trotz  alledem  während  der  Fieher- 
periode  noch  ein  erhebliches  Stickstoffdetizit  im  Vergleich  zum  Normalzustand. 

Waü  ans  der  stickstoffhaltigen  Gruppe  des  zersetzten  Ei  weisses 
■wird,  besprachen  wir  schon.  Sie  verlässt  in  Form  von  stickstoff- 
lialtigen  Endprodukten,  vorwiegend  als  HarustolJ',  den  Körper. 

Wie  verhält  sich  aber  der  stickstofffreie  Teil  des  Eiweiss- 
nioleküls?  Entspricht  die  erwähnte  Steigerung  des  Gasweclisels 
etwa  gerade  der  völligen  Zersetzung  des  ganzen  Ei  weiss  komplexes? 
Rechnerisch  lässt  sich  zeigen,  dass  es  in  der  Tat  so  sein  könnte.  Man 
würde  also,  wie  Senator  auch  zuerst  darlegte"),  die  vom  Fieber 
als  solchem  abhängige  Steigerung  der  Wärmeprodnktion  allein  auf 
die  Mehrzersetzuiig  von  Ei  weiss  zuriickzuführeii  imstande  sein. 


35;   F.  MCu-ER, 
Webeb,  Archiv 
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1)  Vgl.  V.  KooBDEN,  Pathologie  des  StoflwechBcls.  S.  ^ 
Pathologie  der  Ernährung  in  v.  Leydens  Handbneh.  S.  177; 
f.  esp.  Pathol.  47.  8.  l!i. 
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Hierfür  wäre  Bedingung,  dass  alle  yxydablen  CiruppeE  des  Ei- 
weissmolekitls  auch  wirklich  völlig  bis  zu  ilu*en  Endprodukten  ver- 
brennen, dass  hüchsteos  etwas  von  ihnen  erspart  wird,  dass  Glykogen 
und  Fett  aber  unangegriffeu  bleiben.  Das  lässt  sich  nicht  erweisen. 
Tatsächlich  wird,  wie  wir  jetzt  wissen '},  das  Glykogen  im  Fieber 
sehr  schnell  zerstört.  Es  kommt  bei  Fiebernden  nur  zu  eiuer  ge- 
ringeren Glykogenablagerung.^)  Sehr  wünschenswert  wäre  es  natür- 
lich, genaue  quantitative  Bestiramungen  der  gesamten  Wärmeproduk- 
tion, des  Eiweiss-  und  des  Glykogenumsatzes  gleichzeitig  auszu- 
führen. Es  würde  sich  dann  wohl  feststellen  lassen,  ob  vielleicht 
—  schon  Senator  hat  das  vermutet  —  stickstofffreie  Substanz  in 
irgend  welcher  Form  (als  FettV)  zurückgehalten  wird. 

Mit  dieser  Annahme  stehen  die  Ergebnisse  von  Kespirations- 
versuchen  in  guter  Übereinstimmung.  Das  Verhältnis  der  ausge- 
schiedenen Kohlensäure  zum  aufgenommenen  Sauerstoff  kann  durch 
das  Fieber  ak  solches  unbeeinflusst  bleiben.*)  Tatsächlich  aber 
findet  man  bei  manchen  fieberhaften  Infektionskrankheiten,  z.  B. 
Erysipel,  Pneumonie,  Typhns  nicht  selten  einen  auffallend  tiefen 
respiratorischen  Quotienten.^)  Dersi'lbe  steht  nicht  ndt  dem 
Fieber  in  direktem  Zusammenhang,  sondern  mit  dem  zugrnnde 
liegenden  Infekt,  denn  man  beobachtet  ihn  während  intermittieren- 
der Temperaturen  auch  in  den  fieberfreien  Perioden.  Die  letztere 
Erfahrung  macht  es  gleichzeitig  unwahrscheinlich,  dass  diese  Ver- 
änderung des  respiratorischen  Quotienten  etwa  auf  einer  stai'ken 
Kohlensäureausscheidung  an  anderen  Orten  als  den  Lungen,  z.  E.  auf 
der  warmen  Haut  beruht.  Auch  für  die  Annahme  einer  durch 
das  Fieber  bedingten  abnorm  starken  Ausscheidung  von  Kohlenstoff 
im  Harn  haben  wir  keine  Anhaltspunkt^e.*)  Dann  würde  aber  der 
Befund  dieses  niediigen  respiratorischen  Quotienten,  vorausgesetzt, 
dass  er  nicht  nur  bei  Stichproben,  sondern  dauernd  gefunden  wird, 
die  Zurückhaltung  eines  kohlenstöff-  und  sauerst^iftmclien  Körpers 
bedeuten. 

Die  VerhiUtnisse  des  Umsatzes  der  Kohlehydrate  ini  Fieber  sind  abrigens 
Regeiiwiirtig  noch  nicht  entfernt  mit  Sicherheit  zu  beurteileu.  Diabetiker 
verlieren  ja  wahrend  fiebfrhafter  Infekltonskrankheiten  öfters  ihren  Zucker. 


1)  Hutscu  u.  RoLi-Y.  Aich.  f.  Hin.  Med.  75.    ü.  307.    —    Roli.y,  Ebendm. 
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4)  RwiNARD,   Recherche»  sur  les  conibTiHtions  reepiratoires.    —    Riethus, 
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5)  StJHOLz,  Arch.  f.  exp.  Path.  40.     S.  326, 
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Indessen  kann  man  diese  Erfahrung  im  Sinne  einer  besonders  leichten  Ziicker- 
stöning  wahrend  des  fieberhaften  Prozesses  nur  dann  verwenden,  wenn  die  Ver- 
liältnisse  der  Nalirung  auf  das  Kcnauestr'  dabei  berücksichtigt  sind.  Recht 
häufig  steifet  die  Glykosurie  wahrend  des  Fiehers. '}  Mohb  hat  das  Sogar 
bei  sorgfültiger  Beobaclitung  der  Kahrungsaufnabme  ganz  regelmässig 
befunden.  ^) 

Damit  würde  übereinstimmen,  dass  die  alimentäre  Glycosuria  e  sacharo 
beim  Fiebernden  nach  Einführung  von  Traubenzucker  besonders  leicht  ein- 
tritt.*) Es  ist  daraufhin  das  Fieber  direkt  als  die  Toleranz  für  Trauben- 
zucker schädigender  Vorgang  bezeichnet  worden. 

Bei  kttnstlich  diabetisch  gemachten  Uuuden  wird  der  Umsatz  der 
Kohlehydrate  durch  toxisches  Fieber  nicht  regelmässig  gestört.*) 

Über  eine  mit  dem  fieberhaften  Prozess  direkt  in  Zusammen- 
hang stehende  Zersetzung  des  Fettes  wissen  wir  nichts.  Es  beteiligt 
sich  am  Stoffwechsel  wie  auch  sonst  bei  ünterernähruug. 

Die  bei  der  Stoffzerlegung  im  Fieber  freiwerdende 
Wärmemenge  entspricht  ihrer  Grösse  nach  der  auf  direk- 
tem Wege  gefundenen. 

Es  ist  somit,  wit-  wir  meinen,  eine  gesicherte  Beziehung  zwischen 
den  Ergebnissen  der  kalorimetrischen  Untersuchung  und  der  Prüfung 
des  Stoffzerfalls  hergestellt.  Das  Plus  an  Wärme,  welches  bei 
Fiebernden  in  der  Eegel  produziert  wird,  stammt  ebenso  wie  die 
gesamte  Wärme  des  Gesunden  lediglich  aus  chemischen  Zer- 
setzungen. Sie  bilden  auch  für  den  Fiebernden  die  einzige 
Quelle  seiner  Wärme.  Das  erscheint  uns  deswegen  als  Tatsache, 
weil  in  zahlreichen,  auf  das  mannigfachste  variierten  Versuchen  die 
für  die  Wärmeiiroduktion  auf  direktem  und  indirektem  kalorimetri- 
schen Wege  gewonnenen  Zahlen  ausgezeichnet  übereinstimmen.^) 

Die  neuerdings  angeregte  Frage,  ob  im  hebernden  Organismus  be- 
sondere wilrniebildende  Prozesse  ablaufen,  wie  sie  der  Gesunde  nicht  kennt, 
möchten  wir  demnach  mit  Nein  beantworten.  Hbkz*')  tritt  in  einer  ge- 
dankenreicliet)  Abhandlung  für  die  Existenz  solcher  ein;  besonders  sollten 
im  fiebernden  Kiirper  eigentümliche  Bindungen  von  Wasser,  welche  Würme 
frei  machen,  in  Bei  rächt  kommen.  Von  diesen  Bei  i  au  p  tun  gen  erscheint 
uns  keine  auch  nur  irgendwie  begründet.     Ftlr  die  Blutkörper  hat  Kraus 


])  Nauhts.  Diabetes  mellitus.    S.  330/331. 
2}  MoHit,  Ztft.  f.  klin.  Med.  42.    8.  402. 

3)  Pull,  Featschr.  d.  städt.  Krankenhauaeg  zu  FrankC.  a.  M.  1804  (unter 
C.  V,  Noorden  gcarb.)  —  de  Cawpaonolle,  Arch.  f.  klin.  Med,  00.  8.  200.  — 
Stsaubs,  Ztft.  f.  klin.  Med.  30,    !?.  S02. 

4)  Neiieltbaü,  Arch.  f,  exp.  Path.  46.    S.  385. 

5)  8.  Krbht.  u.  Mattbbs.  Arch.  f.  exp.  Path.  sa    S.  284. 

6)  Hekz,  Untersuchungen  Qber  Wärme  u.  Fieber.  Wien  1893;  Ders., 
Kougr.  f.  innere  Med.  1896.    8.  86. 
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dii*ekt  erwiesen '),  dass  sie  während  tles  Fiebers  uiclit  wasst'rreiclicr 
weeden.  Hebz  greift  die  sorgfilltig  und  fest  (fpstatzten  AtiscljauutiKen  Ober 
die  Wärmeregulation  mit  spekulativen  Gründen  an.  Doch  ist  es  ihm  meines 
Eraclitens  nicht  gelungen,  sie  auch  nur  zu  erschüttern  oder  für  das  Ver- 
ständnis der  in  Betracht  kommenden  Vorgitnge  etwas  Neues  beizutragen. 
Wir  möeliten  ge^en  diesen  erneuten  Versucli,  auf  aprioristischem  Wege 
Anschauungen  über  den  Ablauf  des  tierisrheii  Lebens  zu  gewinnen,  auf  das 
entschiedenste  Verwahrung  einlegen. 

"Warum  wird  nun  der  Fiebernde  wärmer?  Diese  Frage 
steht  jetzt  zur  Diskussion,  nachdem  die  im  fiedernden  Organismus 
ablaufenden  wärmebildenden  und  wäriueabgebenden  Prozesse,  soweit 
sie  bekannt  sind,  vorgeführt  wui'den. 

Der  Fiebernde  hat  in  der  Regel  eine  höhere  Wäruieproduktion 
als  derGesuude.  Wenn  diese  durch  die  Wärmeabgabe  nicht  genügend 
ausgeglichen  wird,  so  könnte  das  zunächst  an  ihrer  absoluten  Grösse 
liegeu.  Wii-  erwähnteu  ja,  wie  leicht  starke  Wärtnebildung  auch 
schon  am  Gesunden  unter  Umständen  die  Eigentemperatur  zu  er- 
höhen vermag.  Davon  kann  hier  keine  Rede  seiu,  dafür  sind  die 
febrilen  Steigerungen  der  Wärmeproduktion  viel  zu  gering. 

Oder  die  im  fiebernden  Körper  erzeugte  Wärme  ist  qualitativ 
so,  da-ss  sie  eben  nicht  dui-ch  Regulation  weggeschafft  wii'd.  Das 
könnte  natürlich  nur  an  rein  biologischeu  Momenten  liegeu,  etwa 
so,  dass  die  im  Fieber  gebildete  Wärme  wegen  Art  oder  Ort  ihrer 
Entstehung  die  regulierenden  Vorrichtungen  nicht  anregt.  Man  wüi-de 
einen  Anhaltspunkt  haben,  wenn  die  Art  der  wärmebildendcn  Pro- 
zesse im  Fieber  eine  voUkomnien  andere  wäre  als  am  Gesunden. 
Und  deswegen  war  der  (jedanke  von  Heaz  zunächst  ein  sehr  glück- 
licher. Er  erweckte  Hoffnungen.  Jetzt,  da  die  Tatsachen  ihn  unseres 
Erachtens  ablehnen,  ist  die  Frage,  olt  bei  der  im  Fieber  gebildeten 
Wärme  etwa  nicht  die  normalen  Reize  an  die  regulierenden  Vor- 
richtungen gelangen,  deswegen  so  schwer  zn  beantworten,  weil  auf 
diesen  Punkt  gerichtete  Untersuchungen  nicht  vorliegen  und  zu- 
dem die  Möglichkeit  eines  Vergleiches?  mit  den  Verhältnissen  des 
gesunden  Organismus  nicht  möglich  ist.  Wissen  wir  doch  noch  nicht 
einmal,  auf  welche  Weise  z.  B.  nach  reichlicher  Nahrungsaufnahme 
oder  Muskeltätigkeit  die  verstärkte  Abgabe  von  Wärme  von  den 
Muskeln  und  grossen  ünterleibsdrusen  in  Tätigkeit  gesetzt  wird 
Es  ist  deshalh  misslich  die  Frage  für  das  Fieber  zu  diskutieren. 

Immerhin  kann  man  möglicherweise  daraus  etwas  schliesseu,  dass 
man  untersucht,  ob  die  Orte  der  WÜrmeliUdun^  im  Fieber  etwa  die  glei- 
chen sind  wie  am  gesunden  Organismus.  Kann  vielleicht  die  Art  der  Zer- 


1)  F.  KBAU9,  Wiener  klin.  Wehe.  18<t4.    Nr.  15. 
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setztmgen  eine«  Aufscliluss  dai-über  geben,  welche  Organe  in  ei-ster 
Linie  eingesciiuiolzen  werden?  Ersclibinen  charakteristisclie  Zer- 
fallsprodukte im  Harn?  Von  Albitmosen,  Oxysänrpn,  Aceton  nnd 
Fettsäuren  sprachen  wir  schon,  Sie  zeigen  nichts  anderes  an,  als 
allgemein  den  Untergang  von  Zellbestandteilen. 

Man  hat  Ktniilchst  an  das  Blut  gedacht,  siiezicll  nu  die  roten  Körperchen. 
Sowohl  dif  Veniieln'uiiR  der  HanifarbstotTi-  als  aurli  der  im  Fieher  so  lifliitig 
verminderte  Natron-  und  erhöhte  Kaligehalt  des  Harns ')  wurde  heran- 
gezogen, dies  zu  erweisen.  Üher  die  Art  nnd  Herkunft  der  Pigmente  im 
fieberhaften  Harn  i.st  zu  wenig  zuverlässiges  bekannt,  als  dass  man  sie 
für  solche  Schlüsse  verwerten  küiinte.  Dass  die  roten  Blutscheiben  be- 
sonders viel  Kuli  enthalten,  winl  niemand  hestreiten,  aber  dieses  Metall 
ist  allen  Zellen  eigen,  nud  dazu  haben  die  Erythrozyten  die  Fähigkeit,  das 
aus  linderen  Parenchymon  stammende  Kuli  zeitweise  aufzuspeiehern  und 
dann  wieder  abzugehen.^)  Sicher  liefern  zerfallende  rote  BhitkörptTchen 
besondere  leicht  infolge  der  Zerstörung  von  Lecithin  saure  Pripdukle.^) 
Aber  auch  die  Eiweisskörper  anderer  Gewebe  tun  das  und  die  Veriinderuiigeii 
des  Bltites  iu  fieberhaften  Kranklieiten  sind  so  schwankende  (s.  Kap.  Blut), 
unsere  Eiul)licke  in  die  Vaiiatioiicn  der  Gesamtmenge  des  Hämoglobins  so 
unsichere,  dass  man  am  besten  jetzt  eingesteht,  tiber  das  Verhalten  des 
Blutes  nichts  Hechtes  zu  wissen.  Zudem  sind  jn  seine  iiuantitativeu  Ver- 
änderungen sicher  nicht  so  gross,  dass  sie  etwa  die  panze  verstärkte  Ei- 
weisszersetzung  decken. 

Über  die  Beteiligung  der  einzelnen  Organe  an  der  Wänue- 
prodnktion  im  Fieber  ist  einiges  bekannt  HEioENnArs  und  Kürneb 
fanden*)  bei  Hunden,  welche  nach  Eiterinfektion  fieberten,  das  Blut 
der  rechten  Schenkelvene  wärmer  als  das  der  rechten  Herzkammer. 
Albebt  '')  aah  bei  fiebernden  Hnndeu  (Einspritzitng  von  Stärkeemulsion) 
das  Veuenbliit  von  Niere  und  Leber  wesentlich  wärmer  als  das  der 
Arterien,  Bei  einer  Pyocyaneusiufektion  des  Kaninchens  fanden*) 
Ebühl  und  Khatzsch  stets  die  Temperatur  der  Leber  wesentlich 
höher  als  die  des  Aortenblntes.  Hirsch  und  Müller  haben  diinn  in 
einer  vortrefflichen  Versuchsreihe')  eine  Wärmetopograpliie  von 
Kaninchen  und  Hunden  geliefert,  welche  durch  Infektion  mit  Pneumo- 
kokken oder  Bacterium  coli  in  Fieber  vei-setzt  waren.    Stets  war 


1)  Die  Literatur  üb,  diese  Frage  b.  bei  Naunyn,  Arch.  t  exp.  Pathol.  IS. 
8.  80;  v.  NooRDEs,  Stoflwechsel.  S.  22l.  —  S.  bes.  Satjcdw-ski,  Virch.  AreJiiv, 
53.    S.  200. 

2)  BrsGE,  Ztft.  f.  Biol.  H.    S,  129, 

3)  Krais,  Arch.  f.  e.xp.  Ptith.  2Ü.    S.  189. 

4)  HKiDEsaAiK  ü.  KöBN'Ea,  Pflügers  Arch.  3.    S,  562, 

5)  AxBEBT,  Jnlirb.  d.  k,  k.  Ges,  d.  Ärzte  in  Wien.  1882.    !?.  367. 
(i)  KiiEHi.  u,  KiiATzBCH,  Äich.  f.  esp.  Psth,  41.    S.  185. 

7)  HtRäcii  n.  MüLi.BR,  Arch,  f.  klin.  Med.  75.    S.  287. 

Kbehl,  Patliol,  Phy'siologie.    3.  Aull.  30 
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die  Lebtr  aiu  wärnisten,  es  folgten  dann  das  Blut,  dann  Haut  und 
Muskeln. 

Somit  ist  erwiesen,  dass  sowohl  die  gi'osseii  drüsigen  Organe 
als  auch  die  Muskeln  —  letzteres  ist  aus  den  Vei*suchen  von  Heiden- 
hain lind  Kmhnek  zu  schliessen,  aucli  die  Beobachtung  von  Zttxxz ') 
spricht-  hierfür  —  sich  an  der  Erzeugung  der  fieberhaft  eriiüliten 
Wärnieproduktion  beteiligen.  Nicht  bekannt  ist  die  (inantitative 
Beteiligung  der  einzelnen  Gewebe.  D^nn  um  über  diese  ein  Urteil 
zu  gewinnen,  niüssten  wir  die  Temperatur  jedes  Organs  an  allen 
Stellen,  sein  Gewicht  und  die  Grösse  des  hindurchfliessenden  Blut- 
stronis  festzustellen  in  der  Lage  sein. 

Da,  wie  wir  jetzt  durch  Hibsch  und  Eolly  ■')  wissen,  das  Leber- 
glykogen  im  F'ieber  aufgebraucht  wird,  da  das  Gleiche  beim  Wärme- 
stich geschieht  und  Wärmestiehhypertherniie  ohne  einen  gewissen 
Glykogengehalt  der  Leber  überhaupt  nicht  zustande  kommt ')  —  man 
vergleiche  die  Ähnlichkeit  mit  den  Folgen  des  Zuckerstichs  bei 
glykogenhaltiger  und  glykogenfreier  Leber  — ,  so  ist  recht  wolil 
möglich,  dass  für  die  Entstehung  der  tieberhatten  Wärmeprodiiktion 
eine  zentrale  Erregung  im  Sinne  des  Wärmestichs  von  Bedeutung  ist 

Ein  dunkles  und  schwer  zu  verstehendes  Moment  liegt  noch 
darin,  wie  die  Orte  der  erhöhten  Wärmebildung  zur  Art  des  Zer- 
setzungsmaterials  und  zu  der  Beeinflussung  seitens  des  Zentral- 
nervensystems stehen.  Der  Glykogenschwnnd  in  der  Leber  würde 
sich  durch  eine  nervöse  Erregung  verstehen  lassen.^)  Ob  aber  das 
Eiweiss  auch  in  der  Leber  zersetzt  wird?  Ob  in  den  Muskeln?  Ob 
in  allen  Organen?  Das  würde  sich  nur  beantworten  lassen,  wenn 
wir  die  ijuantitative  Beteiligung  der  einzelnen  Gewebe  an  der  fie- 
berhaften Wärmeprodiiktion  kennen  würden.  Sicher  kommt  infek- 
tiöses Fieber  ja  auch  zustande,  ohne  dass  die  Leber  noch  iilykogen 
enthält.*; 

Wünli-'  man  einer  Steigerung'  des  „dieniiscliod  Tonus"  eine  größere  Be- 
deutuiigiür  die  Erregung  der  tieberliaften  Tcmperatursteigpruiifr  zuzuf^preeheu 
geneigt  sein,  so  biittu  diese  Annalinii'  mit  der  erheblichen  Sclnvierigkeit  zu 
kflmpfen,  dass  der  sogenannte  fliciuisclie  Tonus  der  Muskeln,  solange  das 
möglich  is{,  nur  auf  Kosten  stiekstoff't'reier  Sulistnnzeu  ((llykogen,  Fett) 
stattfindet,     wülirend    die    MehrKersetzung    in»    Fioher,     wie    ivir    salien, 


1 1  Zvstz,  ZtM.  f.  d.  med.  Wiss.  1832.    Nr,  3l'. 

2)  HiKSJCK  II.  Ro)i,v,  Areliiv  f.  klin.  Med.  73.    S.  inj.  —   Roi.i.v,  Ebenda. 
78.    S.  24S. 

3)  Roi.j,v  1.  c. 

4)  Vgl.  HiBscn  u.  RoLiY  1.  c. 

5)  Ri>t.T.v,  Arcli,  f.  klin.  Med.  7S,    S,  248. 
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zweifellos  ganz  vorwiegend  das  Eiweiss  trifft  lUm  diese^  unseres  Er- 
achtens'grundüälzliL'tie  Differenz  kommt  man  nur  herum,  wenn  man  an- 
nimmt: im  Fieber  wird  durch  die  Intoxikation  reichlich  EiweJss  zer- 
setzt: Von  diesem  lehen,  weil  es  leicht  zur  Verfügung  steht,  ausnahmsweise 
die  ahnonn  stark  innervierten  Muskeln,  Diuss  sie  das  tun  können,  ist  ja  er- 
wiesen.! Lehnt  man  diese  Vorstellung  ab,  ^'io  müsste  in  den  Mnskeln  lieim 
Fieher  ein  ganz  amlersartiger  Prozess  als  tiei  der  chemischen  W.'irmeregula- 
tion  angeniimmeu  werden,  eben  weil  sie  dann,  obwohl,  wie  z.  B.  bei  fettreichen 
Individuen  stickstofffreie  Suh.statizen  zur  Verfflgung  stehen,  doch  Eiweiss 
zersetzen.  Auch  andere  Momente  sprechen  dagegen,  die  febrilen  Zersetz- 
ungen auf  eine  abnorme  Mn.^kelinnervation  zurückzuführen,  z.  B.  die  Tat- 
pwache,  dass  an  infizierten  Poikilothermen,  bei  denen  iloch  jede  thermische 
Einwirkunt?  iles  Nervensystems  auf  die  Muskeln  fehlt,  die  Öxyiiation  eben- 
falls stark  anwuchst. 

Mir  persOnHcb  ist  am  wahrscheinliehsten,  dass  Zelleiweiss  an 
den  vei-schfedeiisten  Orten  direkt  durch  die  Einwirkaiig  der  Fieber- 
ursache zersti'»rt  wird.  Wo  und  wie  der  Abbau  weiter  erfolgt,  wo, 
ans  welchen  (>ruude  und  durch  welche  Mechanismen  die  (abnorm 
hohe)  Oxj'dation  der  stickstofffreien  Atomgnippen  erfolgt,  läsat  sich 
vorerst  noch  nicht  sagen. 

Alle  diese  Fragen  bedürfen  der  Aufklärung,  ehe  man  erörtern 
kann,  ob  etwa  die  WegschaÖnng  der  abnorm  gebildeten  Wärme  des- 
wegen aitt-bleibt,  weil  nicht  genfigeiidi-  oder  abnorme  Reize  des 
Zentrahierveusystems  eintreffen. 

Wir  kommen  schliesslich  zu  den  regulierenden  Apparaten 

selbst:    sie  krinnten  weniger  empfindlich  oder  direkt  erkrankt  sein 

und  deswegen  scliränken  sie  vielleicht  die  Wärmeabgabe  relativ,  in 

I  seltenen  Füllen  auch  absohit  ein;  daher  würde  dann  die  Steigerung 

P'der  Eigenwärme  resultieren. 

Wie  wir  jetzt  sicher  wissen,  ist  die  Regulation  der  Eigenwilrme 
beim  gtsundcn  Organismus  an  die  Integrität  gewisserHii'u  teile  und  zwar 
des  Mittelhirns  gebunden:  Abtragung  des  Grosshirns  lässt  die  Wärme- 
reguliition  intakt');  nach  Zerstörung  des  Mittelhirns  oder  hoher 
Diirchschneidung  des  Rückenmarks  dagegen  ist  die  Temperatur  auch 
der  Warmblüter  ein  Spielhall  der  Verhältnisse  der  Umgebung. 

Vi\e  dieser  Re^nlationsmeehanlBmuB  Im  Fieber  «rbelt^t,  ist  jetzt  ZU 
fragen.  Nach  dem,  was  wir  eben  erörterten,  zeigt  ja  vielleicht 
schon  die  Temperatursteigerung  als  solche  eine  Erkrankung  dieser 
Appai'ate  au.  Aber  was  für  direkte  Erfahrungen  besitzen  wir  dar- 
über? Nur  eine  Seite  seiner  Tätigkeit  ist  genauer  nntersuclit.  Man 


1)  S.  Gor.Ta,  Pfiflgers  Ari-h.  5\,  S.  Ö7(i.  Eigene  Erfahrungeu  am  Huhn. 
—  Du  Boss,  C,  r.  d.  Soc.  de  biol.  !894,  refer.  Zentralblalt  f.  Pliysiologie.  ISfi.'). 
Nr.  i. 
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hat  sich  fast  lediglich  mit  deoi  Äbtauf  der  Zersetzungen  unter 
dem  Einfluss  von  Wäriiieentziehangen  beschäftigt. 

Da.^  isl  nntersucht  lör  roancberlei  Fiet>ei-  rles  Menschen ')  (Angina, 
Pneumonie,  Tvplm^,  FJeckfiel>er),  sowie  für  das  Eiter-  und  septi^cUe  Fieber 
von  Tieren-)  (KÄninchen,  Meerscli weinchen).  Dabei  fand  sich  die  Warnie- 
proiluktion  ties  Fiebernden  auf  Abkühlungen  hin  zwar  meist  gesteigert, 
aber  in  geringerem  Maße  erhöht  als  bei  gesunden  Tieren.  Der  Grad  der 
Störnng  war  sehr  verschieden,  besonders  in  den  Tierversuchen  zeigten  sich 
alle  Übergänge  von  nur  geringer  Störung  der  Regulation  l»i>  zu  fast  völ- 
liger AnfhebuDB.  Viele  dieser  Versuche  sind  gut,  die  Tierversuche 
völlig  cinwurfsfrei,  denn  bei  ihnen  wurde  die  Sauerstotfuhsorption 
bestimmt,  während  die  Tiere  verschiedenen  Temperaturen  ausgesetzt 
waren. 

LiEBEBMEiSTEB  benutzte  das  Bad  als  Kalorimeter.  Er  fand  nur  ge- 
ringe Störungen.  Allerdings  können  die  von  ihm  verwandten  Methoden 
an  Schärfe  mit  den  eben  genannten  nicht  verglichen  werden.  Indessen  ist 
es  sehr  wob)  möglieb,  dass  die  Regulation  des  kranken  Menschen  besser 
ist  als  die  künstlich  infizierter  Tiere,  denn  bei  vielen  Tierversuchen 
ist  der  Eingriff  in  die  Gesundheit  siclier  ein  besonders  starker. 
Zudem  wurden  meist  Tiere  verwendet,  deren  Rasse  ira  Stall  degene» 
riert  war. 

Stebk'J  fand  am  Menschen,  „dass,  wenn  die  Temperatur  des  Ficbenideti 
zeitweilig  konstant  bleibt,  er  dieselbe  fjualitativ,  d.  h.  mit  denselhen  Mitteln 
gegenüber  Abkühlung  und  Erwiirmuitg  verteidigt  wie  der  Gesunde:  iju.tntiiative 
Unterschiede  sind  allerdings  vorhanden."  Der  Fiehenule  ist  ceteri-  iPtiribus 
leichter  ubzukühlen  al.^  der  Gesunde,  vielleicht  auch  leichter  zu  ci'Wtlrnien. 
„Die  Mittel  der  Wärmeregulation  sind  heim  Fieber  nicht  so  leistungsfähig 
wie  unter  normalen  Verhältnissen." 

Nacntn  sab  *)  Tiere,  denen  Eiter  eingespritzt  war,  leichter  Tempera- 
tursteigeningen  bekommen,  sobald  sie  wiirmer  gehalten  wurden,  wilhrend 
die  gleiche  Erwärmung  die  Temperalnr  nonnaler  Tiere  ganz  unverändert 
Hess,  Die  Verhältnisse  liegen  oftenhar  kompliziert  und  in  verschiedenen 
Fällen  verschieden.  Denn  Fixkleb'')  beobachtete  am  Eifertieber  von  Meer- 
schweinchen während  des  Temperaturanstiegs  zuweilen  da*  gleiche  Ver- 
halten wie  Nacsyn.  Umgekehrt  hatten  aber  auf  der  Höhe  des  Fiebers 
die  gleichen  Tiere  eher  höhere  Temperaturen,  wenn  sie  kalt  gehalten  wur- 
den. Und  ähnliches  sahen  Matthes  und  ich  am  .^Ubumosetieher  von 
Meerschweinchen.  Das  dftrfte  mit  der  durch  Kälteeiawirkung  erhöhten 
Wärmeproduktion  zusammenhangen. 

Narkotische  Stoffe   machen   die   Erzeugung   von    Fieber   unmöglich  •>) 


1)  LiEBEiMtCTeTER,  Path.  d.  Ficbers.     S.  341. 

D)  CoLASAsn,  PHagers  Arcb.  14.    S.  125.  —  Fikkler,  Ebenda.  59.    R  88. 
—  LiLiKKi^EUj,  Ebenda.  '62.    S.  293.  —  Zöstz,  Du  Bois*  Arcb.  1S82.    8.  43. 

3)  Btbr-s-,  Ztn.  f.  kliu.  Med.  20.    8.  77. 

4)  V,  DoimzANSKi  u.  Naikvk,  .\reh.  f.  eip.  Path.  1.    S.  161. 

5)  FtNisr.Eit  1.  c, 

0)  MhKUEi.M.v,  Virch.  Areh.  100.    S,  274. 
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und  von  ihnen  wissen  wir  mit  Sicherlieit,  liass  sio  die  wärriieregulierenden 
Orte  sturen.') 

Audi  die  einfaciie  ärztliche  Beolmchlung  lelirt,  dass  die  Temperatur 
Fiebernder  unter  dem  Einfiass.  von  ilusseren  Eiiiwirknngen  sehr  viel  labiler 
ist  als  hei  gesunden  Men^ichen.  Wie  viel  leiehter  lassen  sich  Fiebernde 
<lnri'h  Wanneentziehungen  alikühlen  als  Gesunde!  Wiihrenti  hei  diesen  lang- 
dauernde und  starke  Einwirkungen  notwendig  sind-'),  genügen  zur  Errei- 
chung des  gleichen  Erfolgs  am  Fiebernden  schon  viel  mildere  Abkühlungen, 
Dabei  verhalten  sich  Kranke  mit  verschieden  bedingten  FiBbern  und  Kranke 
in  verschiedenen  Stadien  des  gleichen  Fiebers  sehr  verschieden.  Man  be- 
denke nur,  wie  viel  leichter  die  Temperatur  am  Ende  als  am  Anfang  eines 
schweren  Abdominallyidius  herabzusetzen  ist.  Der  Grutnl  der  grossen  Em- 
[itindljchkeit  von  Fieberkranken  gcf/en  kalte  Bilder  kann  einmal  in  der  ge- 
ringeren Erhöhung  der  Wäriiieproduktion  liegen,  weiche  auf  die  Wärme- 
entziehung eintritt.  Di)ch  ist  auch  an  das  abnorme  Verhalten  derHautgefässe 
zu  denken.  Wie  leicht  erregbar  diese  im  Fieber  sind,  besprachen  wir 
schmi.  Wenn  sie  sicli  nun  nach  Beendigung  der  Wönneentziehung  abnorm 
stark  und  anhaltend  erweitern,  so  könnte  die  Zeit  der  Nachwirkung,  welche 
an  sich  die  stärkste  Teni|)er'aturfienkung  herheiftlhrt,  die  letztere  zu  einer 
besonders  ausgiebigen  gestalten.-')  Und  wie  verschieden  stark  wirken  die 
antipyreti-clien  Arzneimittel  hei  Gesunden  und  Fiebernden*),  bei  verschie- 
denen Fieberkranken  und  wiederum  in  verschiedenen  Stadien  des  gleichen 
Fiebers!  Also  die  fieberhaft  erhöhte  Temperatur  ist  äusseren  Einwirkungen 
gegendber  wesentlich  lahihr  als  die  normale:  einmal  wegen  des  Ver- 
lialteus  der  Vasomotoren    und   dann,    weil  unvoUkommeiier  reguliert  wird. 

Auch  während  lier  Rekouvaleszenz  von  akuten  Infektionskrankheiten 
ist  die  Wärmeregulation  häufig  noch  nicht  völlig  in  Ordnung  gekommen. 
So  sieht  man  7,.  ß.  hei  Leuten,  welche  nacli  einem  .\bdominaUyphuft  bereits 
enttiehert  sind,  Temperatursteigerungen  eintreten,  wenn  sie  reichlich  essen, 
oder  wenn  sie  sich  stark  bewegen.  Analogien  dazu  beobachtet  man  bei 
manchen  Tieren,  ileren  Wärmeregulation  durch  das  andauernde  Lelien  ihrer 
Rasse  im  Stall  an  Kraft  einhüsste.  In  Versuchen  von  Finklkr  stieg  die 
Temperatur  von  ausgehungerten  Meerschweinchen  nach  einer  starken  Nah- 
rungsaufnahme bis  auf  4Ü. 

Das  deutet  also  auf  eine  Veränderung  im  Hirn.  Doch  treffen 
diese  tjntei-siichuniaren  und  Erwägungen  keineswegs  alles,  wuranf  es 
im  Fieber  ankommt.  Sehr  wichtig  wäre  es  zu  erfahrt^n:  Wie 
verhält  sich  der  fiebernde  Organismus  gegen  stärkere  Erhöhung 
der    Wäruieproduktion    in    seinem    Innern?     Vermag   er    Wärme, 


1)  RcMpt-,  Pflagers  Arch.  33.  S.  538.  —  Vgl.  A.  H.^rnack  und  Schweo- 
MASif,  Arch.  f.  eip.  Path.  40.    ^.  151. 

2)  L[EBERMEisTEK  lind  HAtiESDACH,  ßeoboi'htnngeu  u.  Versuche  über  die 
Anwendung  des  talten  Wasser».  Leipzig  1868.  —  Jüroensks,  Die  Körper- 
wärme des  gesunden  Menschen,    Leipzig  1873. 

3)  Vgl.  deu  ftusserotdentlieli  iutereasiauteu  Vortrag  v.  Finkier,  Kougresi 
f.  lunete  Med.  1888.    S.  3U. 

4)  Vgl.  GoTTMEU,  Arch.  f,  esp.  Patliol.  2(i.     S.  419  u.  Ä  S.  167. 
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welche  zwar  reichlich,  aber  auf  die  gleiche  Weise,  an  den  gleichen 
Oi-ten  wie  sonst  am  gesunden  Individuum  gebildet  wird,  weg- 
zuscliaflFen,  ohne  dass  seine  fieberhafte  Temperatur  weiter  steigt,  oder 
ist  aucli  dieser  Teil  der  Wärmeregulation  gestört?  Leider  fehlt  es  noch 
an  ausreichenden  Beobachtungen  über  diesen  Punkt.  J.  Baüee')  erzielte 
bei  dem  Verauche  Fiebernde  reichlich  zu  ernähren,  keine  einwurfs- 
freien Ergebnisse,  und  v.  Hösslin  ^  hat  zwar  in  einer  vortreflFIichen 
Untersuchung  gezeigt,  dass  Typhuskranke  wenigstens  im  Stadium 
der  steilen  Kurven  relativ  reichliche  Nahrung  gut  vertragen  uud 
gut  ausnützen,  ohne  dass  deswegen  ihre  Temperatur  wesentlich 
höher  steigt..  Doch  ist  damit  die  von  uns  berührte  Frage  nicht 
beantwortet,  weil  in  diesen  Versuchen  Nahrung  zugeführt  wurde, 
deren  kalorischer  Wert  nicht  erheblich  genug  war,  um  die  Wärme- 
produktion stark  zu  steigern.  Zwar  wissen  wir,  dass  alle  möglichen, 
mit  verstärkten  chemischen  Zersetzungen  verbundene  Vorgänge 
(sogen.  Komplikationen)  bei  fiebernden  Kranken  die  Temperatur 
erhöhen.  Doch  ist  diese  Tatsache  zur  Entscheidung  unserer  Frage 
kaum  zu  verwerten.  Denn  bei  diesen  Komplikationen  entstehen  ja 
immer  auch  wieder  fiebererregende  Substanzen,  und  man  könnte 
sagen,  dass  diese  eben  ein  erneutes  Fieber  hervorrufen. 

Man  mttsste  vielmehr,  um  über  unsere  Frage  Auskunft  zu  erhalten, 
entweder  duroh  forcierte  Elrnährung  besonders  durch  Zufuhr  von  Eiweiss, 
oder  durch  kräftige  Muskelarbeit  im  Körper  eines  Fiebernden  grössere 
Mengen  von  Wilrme  entwickeln  und  sehen,  wie  er  sich  dabei  im  Vergleich 
zu  einem  Gesunden  verliält. 

Ito  hat*)  einige  Beobachtungen  über  den  Einfluss  von  Muskel- 
bewegungen auf  Tuberkulöse  mit  geringer  Temperatursteigerung  an- 
gestellt und  gefunden,  dass  diese  dabei  wächst.  Doch  lässt  sich  meines 
Erachtens,  ehe  ausfuhrliche  Mitteilungen  über  stärkere  Einwirkungen 
vorliegen,  ein  endgültiges  Urteil  nicht  abgeben  (vergl.  über  das  Ver- 
halten geschwächter  Menschen  bei  Muskelbewegungen  S.  446). 

Fiebernden  Kranken  reichliche  Mahlzeiten  zuzuführen  ist  HeiTn 
Kollegen  Matthes  und  mir  trotz  vielfacher  Bemühungen  nicht  ge- 
lungen. /Tuimerhin  ist  ja  ärztlich  bekannt  —  uud  wir  erwähnten 
es  auch  oben  schon  —  dass  schwächliche  Leute,  Rekonvaleszenten, 
leicht  Fiebernde  zuweilen  nach  einer  ungewohnten  Nahrungsauf- 
nahme höhere  Temperaturen  zeigen.  Lang  hat  nun  gefunden*),  dass 

1)  lUcER,  Arch.  f.  klin.  Med.  24.    S.  60  Anm. 
2,1  V.  HÖ8si,i.N,  Virch.  Arch.  80.    S.  95. 

3)  Ito,  Ülier  d.  EinflusH  v.  MuskelanstronguDg  auf  die  Körpertemperatur. 
Diss.    Erlangen  1899  (v.  Strümpell). 

4)  Lang,  Archiz  f.  klin.  Med.  80.  S.  353. 
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die  AusscheidiiDg  des  Wassers  durch  die  Haut  bei  Fiebernden  uach 
einer  Mtililzeit  zwar  niclit  ebenso  stark,  aber  aiinälierud  ebenso 
wäclist  wie  bei  Gesunden,  Da  die  mit  dt^m  Fieber  als  solchem  zn- 
saninienhäugeiide  Erhöhung  der  Wäi'nieprodnktion  ühfrliaupt  keinen 
Eiiitiuss  auf  die  Hautwasserabsondemng  hat,  so  lässt  sicli  itnmerhiu 
jetzt  sagen,  da^s  die  ursäclilich  vei-schiedeneu  Steigerungen  derl 
Wärmebilduug  die  Wärtiiealigabe  verschieden  beeinflussen. 

Ans  alledem  geht  unseres  Eraciiteus  hervor,  dass  im  Fieber 
die  wärnieregulierenden  \  orrichtungen  gestört  und  be- 
stiraniteu  Anforderunge»  gegenüber  wesentlich  weniger  leistungsfähig 
sind  als  in  der  Norm.  Der  Grad  der  Schädigung  gestaltet  sich 
io  den  einzelnen  Fällen  ausserordentlich  verschieden. 

Nach  LiEUEHMEiSTERS  ')  Ansicht  ist  im  tieberliaften  Prozess  die  Warme- 
n"gulati((ii  „auf  eine»  holieren  Grad  eingestellt"  und  verteidigt  diese  liöUere 
Eigei)tcni]ieratur   des  Körper«  annaherml   so   t^charf  wie   in   der  Norm   die 
niedrigere.   Fileune-)  und  Stern ä)  haben  sich  dem  ersten  Teile  dieser  Vor- 
stellnnfT  angeschlossen,  und  Fii^ehne  hat  sie  in  interessanter  Weise  verwandt, 
lim  die  Wirkungsweise  der  aiitifiyrelist-hen  Mittel  zu  erklären.^)   Sie  stellen  , 
die  Kegulation  um,  d.  h.  auf  einen  niederen  Gmd  ein,   fWeaii  auch  diese  Aa-m 
scbauun^  gewiss,   wie  Steen  besonders   hervorlield ,   nicht  eine  Erklürung  ' 
sein  soll,  sondern  eine  Beschreibung,  st(  kfjnnen  wir  sie  dach  nicht  fdr  zu- 
treffend hallen.     Ganz  abgeselien   von   allen   theoretischen  BedcnJcen   gegen 
die  Mögliehkeit  der  Umstellung  eine«  so  iundaraentaleii  und  komplizierten 
Mechanismus  *),  haben  wir  ja  eben  auseinanderzusetzen  versucht,   dass  un- 
seres Erachtens  das  Fieber  durch  eine  mangelhafte  WflnneregQhition  cha- 
rakterisiert ist,   sowie  dass  die  fieberhaften  Tem(ieratureii,   wie   wir   schon 
fillher    erwähnten,    gerade    durch    ihre    mangelhafte    Konstanz    sich    aus-y 
zeichnen.*') 

Bis  jetzt  lä,sst  sich  also  sagen:  im  Fieber  ist  die  Wärme- 
abgabe mangelhaft  im  Vergleich  zur  Wärmeproduktion. 
Die  Wärme  abgebenden  Apparate  sind,  wie  mannigfache  soeben  erwähnte 
Beobachtungen  zeigen,  im  Fieber  funktionsfähig,  wenn  auch  nicht 
in  dem  gleichen  Maße  wie  am  gesunden  Menschen  —  darauf  weisen 
auch  schon  die  früher  erörterten  Erhebungen  über  das  A'erh alten 
der  Hautgefasse  hin.  Da  aber  die  ätiologisch  verschiedenen  Arten 
der  Wärmeproduktion  auf  die  Wärmeabgabe  ganz  verschieden  ein- 


II  IjIeiierm EISTE!!,  Pflth.  dcs  Fiebefs. 

2)  FiuEiiKK,  BerL  klin,  WchK.  1832.  Nr.  45.  1883.  Nr.  «  u.  Kongrees  f. 
iimeie  Med.  1885.  8,  118;  Terner  auch  Araneimittellehre  von  Ci.oKTTA-Fit.EUHE, 
8.  Aufl.  1893.    8.  85  Ü\ 

3)  Stern,  Ztft,  f.  klin.  Med.  20,    S.  03. 

4)  ?.  audi  RicHTEK,  Virch.  Arch.  123,    S.  118. 

ö)  Vgl.  CoiiNHEiM,  Allg.  Path.    2.  Anfl.  2.    S.  H\. 

ß)  WiNDEKUcH,   Das  Verhalten    der  Eigen wfirtne.    Leipzig  18G8.    S.  102, 
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wirkeu,  so  muB*!  mau  «ehliessen,  dass  die  Anregungen  zur  Wärme- 
abgabe seitens  der  fieberhaften  WärmebilduDg  nicht  aasreiche tid  sind 
oder  nicht  genügend  vermittelt  werden. 

Jedenfalls  kömmt  für  die  Erklärung  der  Teiuperatursteigerung 
auf  eine  mangelhafte  Wärmeahgabe  ausserordentlicli  viel  aii.  Das 
ist  der  richtige  Kern  der  berühmten  THAUBESchen  Theorie  und  dieseo 
immer  nnd  immer  wieder  betont  zu  haben,  muss  als  ein  wichtiges 
Verdienst  Senators  ')  und  Ro^enthals  angesehen  werden.  Wahr- 
scheinlich in  notwendiger  Beziehung  zu  ihr  st«ht  eine  Erhi'ihung 
der  Wärnieproduktion.  Man  könnte  geneigt  sein,  auf  Grund  der 
früher  genannten  Befunde  alles  Maligebende  in  der  nicht  genügend 
gesteigerten  Wärmeabgabe  zu  sehen.  Indessen  zu  diesem  Schluss^i 
reichen  unsere  Kenntnisse  doch  noch  nicht  aus.  Vielmehr  hat  jetzt 
noch  die  Annahme  einer  eigentümliclien  Verkettung  von  Pro- 
duktion und  Abgabe  der  Wärme  viel  für  sich.  In  welchem 
kausalen  Verhältnis  stehen  denn  wohl  diese  beiden  Vorgänge  zu 
einander?  A'erscliiedenartige  \"orstellungen  wären  miiglich.  Ein- 
mal: die  Eieberursache  ergreift  das  Nervensystem  und  erzeugt  von 
dort  aas  eine  Steigerung  der  Zersetzungen  und  eine  nicht  entspre- 
chende Erhöhung  der  Wärmeabgabe.  2)  Von  dieser  Anschauung  sprachen 
wir  schou.  Sie  würde  die  wärmeregulierenden  Orte  einheitlich  in 
den  Mittelpunkt  stellen,  hat  aber  mit  erheblichen  Schwierigkeiten 
zu  kämpfen.  Oder  die  Erhöhung  der  Wärmeproduktion  könnte 
etwas  Von  dem  eigentümlich  und  charakteristisch  gestörten  Ver- 
halten der  Wärmeabgabe  Unabhängiges  sein.  Den  erhöhten  Eiweiss- 
zerfall  teilt  das  Fieber  ja  mit  den  anderen  kachektischen  Krank- 
heiten, die  Steigerung  der  Oxydationen  mit  zahlreichen  Pro- 
zessen, und  man  kannte  sagen:  das  Besondere,  das  Charakteri- 
stische unseres  Zustands  liegt  in  der  Insuffizienz  der  Wärnieabgabe; 
wenn  diese  allein  sich  geltend  macht,  so  wurde  eben  Fieber  ohne 
Erhöhung  der  Wärnieproduktion  entstehen. 

Am  wahrscheinlichsten  i.st  uns,  dass  die  fiebererzeugende  Ursache 
abnorme  Zei-setzungen  im  Organismus  hervorruft.  Diese  sind  mit 
Steigerung  des  Eiweisszerfalls,  des  Glykogenumsatzes  und  der  Oxy- 
dationen verbunden  und  führen  ihrerseits  zu  einer  Störung  der 
Wärmeabgabe,  sei  es  dadurch,  dass  die  Anregungen  zu  ihr  mangel- 
haft sind,  oder  dass  die  Schuld  an  den  regulierenden  Apparaten  des 
Hira  liegt 


1)  Vgl.  Sknatoe,  Der  fleberliafte  Prosess.    Berlin  18T3. 

2)  Libbeii,mbi-»ti:b,  Pttth.  d.  Fieber»,  —  Fiskleb  1.  c. 
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SicUer  funktionieren  auch  die  abgebenden  Vorricbtungeii  ( Haut- 
geßisse,  Schweissdrüsen)  schlecht  Die  voriegenden  Erfahrungen 
sprechen  für  eine  gi'osse  Komplizieitheit  der  Verhältnisse. 


Bei  der  Betrachtung  der  Fteberarsacbeu ')  erschien  uns  immer 
als  das  Auffallendste,  dass  so  vielerlei  verschiedenartige  Momente 
doch  den  gleichen  Prozess  im  Kürpcr  des  Warmblüters  hervorrufen. 

Sowohl  lebende  wie  abgetötete  Bakterien  können  Fieber  erzeugen, 
falls  sie  selbst,  beziehentlich  die  von  ihnen  hergestellten  Produkte 
in  den  Kreislauf  kommen. 

Er  s-'etiögt  aii'lit,  da'ü^  sie  in  einem  W.irmblüter  leben,  soiideni  tio 
mttssen,  um  wirken  zu  können,  iu  dessen  Säftestrom  autgenomnieu  sein. 
Also  Fieiicr  kann  .sehr  wohl  bei  infizierten  Orjtanismen  fehlen,  namliob 
zunäehst.  clien  diiuii,  wenn  ilio  Infektionserreger  au-;  irgend  welchen  Grün- 
den am  Eindringen  in  den  Kreislauf  gehemmt  sinti.  Aber  anch  Im  Körper 
krei.'^endi-'  Bakterien  braueheu  nicht  auf  jeden  Fall  pj-rogen  zu  wirken. 
Man  begegnet  vielmehr  der  grossten  Jlannigfaltiskeit  der  Erscheinungen: 
manche  Mikrobeu  lassen  den  eiueii  Warmhlilter  utdieeintinsst,  während  sie 
andere  in  das  heftigste  Fieber  versetzen.  Es  kommt  aucli  vor^)  dass  ein 
Tier  durch  Mikroorganismen  (ödlicli  infiziert  wird  und  dass  dabei  die 
Wärmeprodnktiou  genau  wie  im  Fieber  anwächst,  und  doch  fehlt  die  (ieber- 
liafte  Erhöhung  der  Eigentemperatur.  Dabei  scheint  keine  sichere  Be- 
ziehung /wisdien  fiebcrerregendcr  uml  [lathogener  Fähigkeit  einer  Bakterien- 
art  ftlr  eine  Tierspezies  zu  bestehen,  Wenigsteu.s  vermögen  Mikroben,  die 
ftlr  ein  Tier  nicht  pathogen  sind,  in  abgetötetem  Zustande  hei  ihm  Fielter 
zu  erzeugen. 

Wie  Bakterien  wirken  manche  Protozoen.  Dies  beweisen  die 
Befunde  bei  Malaria  und  Pocken,  sowie  auch  experimentelle  Er- 
fahrungen.3) 

Die  für  die  Entstehung  des  Fiebers  bedeutsamen  Stofle  der 
Bakterien  sind  müglicherweijse  Eiweisskörper.  Wenigstens  las.>;en  sich 
aus  den  Mikroben  mit  h^icherheit  Proteine  verschiedener  Art  ge- 
winnet!, welche  bei  Menschen  und  Tieren  Fieber  hervorzurufen 
fähig  sind.^)    Der  Statid  der  Forschung  gestattet  gegenwärtig  noch 


1)  8.  Kbehl,  Arcliiv  f,  exp.  Patliologie.  3'k  8.  222.  Daselbst  Übcrsitbt 
Ober  die  Literatur.  —  Krai  s,  Ergebnisse  der  allgeroeineu  patti« logischen  Mor- 
phologie und  Physiologie,  1S95.  ä.  6Ui.  —  NEBELTUAe,  Archiv  f.  exp.  Patti. 
tj4,    8.  3»). 

2)  RiETHUB,  Arch,  f.  exp.  Patb.  44.    8,  253. 

3)  PrauTEit  in  Penzoldt-Stintziogs  Handbuch  der  speiiellen  Therapie.  1. 
—  Vgl,  Kreiii,  und  M.MTUEf,  Archiv  (',  e.xperimenteUe  Patbol.  38.    8,  284. 

4)  H,  BuousRR,  Berlin,  kliu.  Wdis,  m'M.  Nr.  10  u.  MßDch  med.  Wehs. 
1891.    Nr.  49.  —  Krbsi,,  Arch.  f.  exp,  Path.  3,"i.    S.  222. 
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keine  sicliere  Aiislainft  darüber,  ob  das  wirksame  Prinzip  eiweiss- 
artiger  Natur  ist  oder  den  Eiweissköi'fieru  nur  su  fest  anhaftet,  dass 
man  es  vorerst  nucli  nielit  von  ihnen  abtreimeii  kann.  Andererseits 
erscheint  uns  aber  auch  der  Versuch,  ein  einheitliches  allen  Mikro- 
organismen genieinsamea  Fiebergift  nicht  eiweissartiger  Nafur  in 
den  Milteliuinkt  zu  stellen '),  keineswegs  gelungen.  Es  ist  vielleicht 
gegenwäi-tig  gerade  die  ungünstigste  Zeit  über  diese  Dinge  ein 
abschliessendes  Urteil  abzugeben.  Die  Frage  nach  der  Eiweissnatur 
der  flebererzengeiiden  Stoffe  ist  nahe  verwandt  mit  der  nach  der 
Beschaffenheit  der  bakteriellen  Gifte  und  der  Enzj'me.  Trotz  der 
unermüdlichen  Arbeit  der  ausgezeichnetsten  Forscher  ist  diese  nichts 
weniger  als  abge.schlossen.  Je  näher  man  diese  Stoffe  kennen  lernte, 
desto  mehr  befreite  man  sie  von  eiweissartigen  Beimengnngeu^.) 
Wird  e^i  den  fleber  er  zeugen  den  Stoffen  vielleicht  ebenso  gehen? 

Bakterien  und  ihre  Tätigkeit  nehmen  für  die  Erzeugung  dfs 
menschlichen  Fiebers  jedenfalls  die  erste  Stelle  ein.  Wenn  nun 
Mikroben  sich  im  tierischen  Körper  ansiedeln,  so  gehen  mit  Sicher- 
heit auch  Körper  Zellen  zugrunde,  und  mau  wird  für  den  Effekt  das, 
was  jede  von  beiden  Zelleuarteu  leistet,  nicht  trennen  können.  Welch 
gi'ossc  Bedeutung  der  Nährboden  für  die  Entwicklung,  besonders 
aber  für  die  Wirksamkeit  der  Spaltpilze  hat,  geht  ja  aus  den  mannig- 
fachsten Erfahrungen  hervor.  Sicher  vermögen  nun  auch  lediglich 
die  Abkömmlinge  von  Körpergeweben  ohne  Mitwirkung  von  Mikro- 
organismen, sei  es  dass  sie  bei  einem  normalen,  sei  es  bei  einem 
pathologisch  veränderten  Stoffwechsel  entstehen,  einen  warmblütigen 
Organismus  in  heftiges  Fieber  zn  versetzten.  Wir  erinnern  an  das 
Fieber  nach  subkutanen  Frakturen  ='),  bei  grossen  Blutergüssen'),  bei 
Auft'isung  von  Blutkörperchen.  Welche  Stoffe  hier  als  die  wirksame« 
in  Betracht  kommen,  steht  noch  dabin.  Der  bei  der  Gerinnung  von 
Blut  frei  werdende,  unter  dem  Namen  des  Fibrinferments  bekannte 
Körper  vermag  Fieber  hervorzurufen.^) 

Jedenfalls  gab  die  Tatsache,  dass  Substanzen,  welche  ohne 
Einwirkung  von  Bakterien  entstanden,  Fieber  zu  erzeugen  imstande 


1)  Oentakni,  Detitache  med.  ^VcllB.  1834.  Nr.  "  u,  8.  —  Vgl.  Vooes,  Ztft. 
f.  Hygiene.  17.    S.  474. 

2)  Vgl.  BniKi^ER  u,  BoKH,  Deutache  med.  Wehs,  l60(j.  Nr,  4Ö, 

3)  Voi.KM.\NK  u.  GekzMer,  Völkmttnna  kliD.  Vorträge.  Nr.  21.  —  GaOKD- 
iJEs,  V.  BruDs  Beiträge.  1.    S.  235. 

4)  V,  Bebkmaxn  11.  AsfiEBtEn,  Würzburger  Festsdirift.  —  Asoebbb,  Kiüi, 
und  experinient.  Untersuchungen  üiier  Eesorptifm  von  Blulextravasiiten,  Würa- 
bürg  1870. 

5)  EuBLBKBo,  Arch.  f.  exp.  Patb.  12.    S.  283. 
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sind,  Veranlassung  expei-imeiiteU  zu  prüfen,  wie  solche  Stufte  und 
andere,  die  ihnen  nahe  stehen,  sowie  einfarlieve  Körper  auf  die 
Temperatur  von  warm  blutigen  Tieren  einwirken.  Kine  grosse  Reihe 
von  B>rfahruiigeii  liegt  vor'):  die  verschiedetisten  Arten  von  Eiweiss, 
assiujilierbares  wie  solches,  welches  den  Baftstroin  durch  die  Nieren 
wieder  verlässt,  hydriertes  und  nichthydriertes,  andere  organische 
Stoffe  sowie  mancherlei  Salze  vermögen  Fieber  hervorzurufen.  Auch 
liier  wieder  verhalten  sich  verschiedene  Tierarten  den  einzelnen 
Stuften  gegenüber  durchaus  nicht  in  der  gleichen  Weise. 

Lässt  sich  nun  aus  all  den  verschiedenen  pyrogen  wirkenden 
Körpern  ein  (ieuieiusanies  herausnehmen  und  vielleicht  eine  ätiolo- 
gische Einheit  des  Fiebers  gewinnen?  Die  vorhandenen  \'ersuche 
Hessen  das  vorerst  noch  nicht  gelingen.  __ 


So  v«rsuclifi'  man  das  Fibriiiferment  als  Grundlage  des  nienschliclien 
Fiebers  cinzufllbreti,  doi-h  zeigte  Hammebschlag^),  das.«  die»  niclit  Ih'- 
reL-litigt  ist,  weil  eine  ganze  Reibe  von  Fiebern  ohne  Fcrrai-ntgehalt  de.-; 
Blutes  (Mtiliergfbt.  Keehl  uud  Mattbes^)  wifsen  bei  einer  betrucht- 
lieben  Zahl  von  tiebenideu  Mensi-heii  das  Auftreten  von  .Vlbumoseii  im 
Ilani  iiaci),  und  diese  waren  ihrerseits  für  Tiere  «tark  pathogen.  Solche 
Albumosen  finden  sich  in  der  Regel  im  Harn  Fiebernder^)  uud  zwar  so- 
wohl bei  bakteriellen  wie  bei  ascptiseheu  Fiebern,  Sogar  Menschen,  welelien 
bei  Ilydroeelenoperalionen  durch  Injektion  vttn  Jodtinktur'')  oder  Tieren*), 
denen  mittels  des  gleichen  Pn1|iarats  beziehentlicli  mittels  Argentum  nitricum 
Fieber  erzeugt  war,  zeigten  regelmässig  reichliilic  Mengen  von  Albuniose 
im  Harn.  Auf  Grund  ausserordentlich  zalilreicbei'  Ert'abrungoii  dürfen  wir 
es  jetzt  als  sicher  betrachten,  dass  im  fiebernden  Orftanitsmus  Ei- 
weiss hydrolytisch  gespalten  wird.  Die  EiiifOhrung  ein  und  des- 
selben pyrogenen  Stoffes  in  den  tierischen  Körper  führt  zu  Albumosurie, 
falls  Fieber  entsteht:  kommt  dieses  aber  nicht  zustande,  so  bleiltt  aucli 
jene  aus. 

Anfangs  glaubtea  wir  in  den  durch  die  «paltende  Wirkung  von  liak- 
tnrien  erzeugten  hydrolytischeu  Spftltungsprodulvten  des  Eiweissmoleküls  den 
pymgenen  Stoft'  gefunden  zn  haben,  sind  aber  dann  selbst  in  dieser  An- 
schauung' durch  eigene  Erfahrungen  zweifelhaft  geworden,  wie  S.  436  der 
zweiten  Auflage  dieses  Buches  ausgesproeben  ist.  Keinesfalls  kann  es  sich 
allgemein  um  Albumosen  bandeln.  Diese  Abbauprodukte  des  Eiweisses  sind, 
auch  wenn  sie  sich    uns    chemisch    zunflchst    völlig    gleichartig   darstelle», 


1)  Kreql,  Arcli.  f.  exp.  Path.  35.  S.  222.  ~  Krehi,  u.  Mattiies,  Archiv 
f.  klin.  Med.  54.  t<.  39.  Daselbst  Lit.  —  Eoi'QiTfcs,  .Substances  thermogfenes. 
Paris  1893.  —  Kiükperkk,  Naturforscherveraauinilung  1003.  2,  II.  S.  07. 

2l  H.vMMKRSCHL.vti,  Atch.  f.  pxp,  Patb.  27.     S.  414. 

3)  KJiüni.  n.  Mattu»,  Ärcb.  f.  kliu.  Med,  04.     S.  öOl. 

4)  ScHULTOBS,  Arfh.  f  klin.  Med.  ö8.     B.  325  u.  60.  S.  55. 

5)  Kkehl  u.  Mattiii;s,  Arcb.  f.  exp.  Path,  3(3.     S.  4.37, 

6)  Haack,  Arch.  f.  exf.  Path.  3S.    S,  17ö. 
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unter  einander  recht  verschiedet!,  was  die  biologische  Wirkung  ntilangt.  Es  ist 
hierbei  jedenfalls  lias  Ausgangsmaterial  von  Bedeutung,  aus  welchem  sie 
dargestellt  wurden.')  Aber  es  kommt  nicht  allein  auf  dasselbe  an,  deuu 
man  kann  vom  gleichen  Ausgangsmaterial  stark  und  ganz  schwach  wirk- 
same Substanzen  herstellen.^) 

Wir  Klaubte»  anfauKs,  dass  dadurch  nur  quantitative  Unterschiede 
geschntt'en  Avürden,  das  ist  aber  nicht  richtig.  Sondern  tatsilehlich  können 
chemisch  uns  gleich  erscheinende  Stoffe  starke?  Fieber  hervorrufen  oder 
gänzlich  wirkungslos  sein,  ohne  dass  wir  im  Ausgangsmaterial  oder  in  der 
Darstelluugsweise  den  Grund  zu  finden  imstande  wären.-')  Und  batten  wir 
mit  unseren  Prütiaraten  wenigstens  immer  noch  einen  Einfluss  auf  tuber- 
kulöse Tiere  erzielen  ki'Vnnen,  so  Imt  v.  Behbinq  auch  diesen  vermisst.*) 
Wir  seihst  haben  deswegen  schon  früher  die  Vermutung  au5ges|)roclicn*), 
dass  ,,die  fiebererregende  Wirkung  der  subkutan  einverleibten  Aibumoseii 
eventuell  auf  einer  mehr  oder  minder  regelmässig  vorhandenen  Verun- 
reinigung ilc>  Prü|)arats  beruhen  könne  und  nicht  die  Wirkung  der  Albu- 
niosen  an  sich  sei".  Bei  den  zahlreichen  Fallungen,  welche  ^ur  Dar- 
stellung der  Albumoscn  notwendig  sind,  würe  das  recht  wohl  denkbar. 

Albumosen  finden  sich  zweifellos,  in  Kreislauf  und  Harn  auch,  ohne  dass 
Fieber  vorlnuiden  ist.'"')  Bei  fieberhaften  Krankheiten  wurden  sie  viel  reich- 
licher und  häutiger  beobachtet,'')  Ist  man  geneigt  der  Entstehung  von 
Albumosen  im  Stoffwechsel  eine  geoetischc  Bedeutung  für  das  Fieber  üuzu- 
sprechen,  so  mdsste  man  die  Entstehung  von  verschiedenen  Albumosen 
oder  von  Albumosen  mit  verschiedenen  Beimengungen  voraussetzen. 

G.  Klkmperkb  nimmt  eine  tiehererrcgeude  Wirkung  der  Albumosen 
nicht  an^),  sondern  führt  diese  auf  Verunreinigungen  zurück.  Er 
halt  Verbindungen  von  Amiden  mit  aromatischen  Gruppen  vielleicht  für 
das  fiebererzeugende  Agens. 

Für  eine  endgültige  Diskussion  fehlen  vorerst  noch  die  Unter- 
lagen. 

Sicher  findet  bei  den  fieberhaften  Zuständen  ein  Ei- 
weisszeffall  besonderer  Art  statt  Verlockend  und  nahe- 
liegend ist  die  Annahme,  dass  Produkte  dieses  Eiweias- 
zerfalls  die  Veranlassung  zu  Störungen  der  wärmeregu- 
lierenden  A'o.rrichtungen  geben. 

Es  würden  dann  alle  die  zahlreichen  pyrogeneu  Stoffe  zu  einer 
verstärkten   Zersetzung  von   Körpereiweiss  führen.    Schlot  diese 


1)  Ea^Ki.  n.  M.vTrHES,  Arch.  f.  exp.  Path.  3Ö.    8.  437. 

2)  Krkhl  u.  Matthes,  Arch.  f.  exp.  Path.  10.    S.  4H0. 

3)  Krehi.  u.  MAT-rtiES,  Arch.  f.  exp.  Path.  40.    S.  -130, 

4)  V.  Beheino,  AUg.  Therapie  der  Infektionskrankheiten.     S.  S)91. 

5)  Kftiut.  u,  Matthüs,  Arch,  f.  exp.  Path.  40.    9.  437. 

0]  Lit,  darüber  bei  Schui.tess,  Arch,  f.  klin.  Med,  60.    8.  55, 
7)  Si-HCWEsa  1.  c.  —  Dere-,  Arch.  f.  klin.  Med.  58.    S.  325.  —  EttasTBÖK, 
zit  nach  Jahresber.  f,  Tierchemie.  30,  1900.    S.  !>03, 

S)  Kr.KMVr.BKR,  Naturforscherveraamnilimg  Kassel  1903.  2.  II.  S.  Ö7. 
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bestimnite  Bahnen  ein,  entstehen  dabei  die  die  Wärniuabgabe  stören- 
den Substanzen,  so  wäre  Fieber  die  Folge. 

Auf  eine  Intoxikation  ist  als«  gewiss  die  Mehrzahl  der  mensch- 
liehen  Fieber  zurückzuführen.  Aber  vielleicht  sind  einige  doch 
anders  zu  erklären.  Wenn  einmal  das  NeiTensystem  eine  so  grosse 
Beden tnng  für  die  Ausbildung  des  fieberhaften  Zustands  hat,  so 
liegt  kein  Grund  vor.  anznnelimen,  dass  die  Orte  der  Wärme- 
regulation nicht  aneh  primär  erkranken,  bezientlich  auf  rein 
nervösem  Wege  von  anderen  Oiten  des  Nervensystems  aus  erregt  wer- 
den können.  Wir  begeben  uns  dabei  auf  ein  äusserst  unsicheres  uqd 
schwankendes  Gebiet.  Scheinbar  liegt,  für  die  Diskussion  der  Frage 
ein  grosses  Beobachtungsmaterial  vor.  Wenn  man  aber  die  Befuiide 
niclit  zählt,  sonderu  wägt,  so  wird  die  Sache  recht  niisslieh,  und 
man  sieht;  für  wenige  Gegen.stände  ist  eine  gründliche  und  um- 
fassende Neubearbeitung  so  notwendig  wie  für  diesen. 

Gewiss  beobachten  wir  bei  Krankheiten  des  Nervensystems 
und  besouders  des  Gehirns  nicht  selten  Fieber.  In  einem  Teil  der 
Fälle  ist  das  sicher  auf  Infektion  zu  beziehen  (z.  B.  Poliomyelitis, 
Poliencephalitis,  Meningitis),  In  anderen  wird  Hirnsubstanz  zer- 
trümmert, und  die  Resorption  von  Blut  oder  Gewebsbestandteilen 
würde  dann  zur  Erklärung  heranzuziehen  sein  (so  bei  grossen  Hirn- 
bl  titungen). 

ludessen  gibt  es  doch  Krankheitszustäude.  in  denen  ein  ganz 
besonderer  und  direkti-r  Einflnss  des  Hirns  auf  die  Tem- 
peratur mindestens  wahi'scheinlich  ist.  So  sehen  wü*  zuweilen  all- 
gemeine Krämpfe  und  Benommenheit  mit  exzessiv  hohen  Tempera- 
turen einhergehen.  Dass  starke  Muskelbewegungen,  wenn  die 
Wärmeabgabe  ungünstig  ist,  die  Eigentemperatiir  zu  steigern  ver- 
mögen, besprachen  wir  schon.  Das  ist  auch  experimentell  erwiesen.*) 
Namentlich  können  krampferregende  Gifte  zu  sehr  erheblichen 
Temperatursteigeriingen  fuhren.  Aber  sie  können  andererseits  auch 
eine  Herabsetzung  der  Eigenwärme  hervorrufen.-)  Offenbar  wird 
durch  die  genannten  Gifte  nicht  selten  gleichzeitig  die  Wärme- 
regnlation  beeinflusst  —  die  Krampfgifte  können  sogar  die  Wärme- 
bildung vermindern. 

Wahrscheinlich  kommt  dieser  Punkt  also  für  die  Frage  der 


\)  Levden,  Virch.  Arch.  26.  S.  538,  —  Untehricht.  Arch.  f.  Pfsycliiatrie. 
14.  S,  175.  —  Lit.  u.  eigene  Versuche  üb,  diese  Frage  bei  Kionka,  Internat. 
Arch.  r.  Pharroakodynamie.  5.    S.  111. 

2)  Über  diese  Frage  8.  H.\iiäack  u.  ScMWEOSLvNJf,  Arcb.  f,  exp.  Path.  40. 
S.  161.  —  Habsack,  Ebenda.  45.    S.  45  u.  447. 
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'  Teinperatursteigei-ung^nacli  cerebralen  Krämpfeu  in  Betracht  Ausser- 
dem ist  aljev  die  Wärmeabgabe  Yon  Bedeutung,  Arbeitet  diese 
normal,  so  können  auch  starke  durch  Muskelkrämpfe  produzierte 
Wärmemengen  noch  ohne  Schwierigkeit  weggeschafft  werden.  Des- 
wegen üben  die  meisten  Krämpfe  keinen  stärkeren  Einfluss  auf  die 
Körpertemperatur  aus.  Wcndehmch ')  und  Ehb^j  haben  nun  bei 
Krämpfen  die  Eigenwärme  wachsen  sehen,  wenn  sich  gegen  das 
Ende  hin  Erscheinuugen  entwickelten,  welche  auf  ausgedehnte 
Lähmungen  zentraler  Apparat*  liindeuteten.  Sulche  Kranken,  deren 
Sektion  nichts  Bemerkbares  ergab,  hatten  dann  öfter  hohe  Körper- 
temperaturen. Das  Gleiche  sah  Wunderlich  in  Fällen  von  Tetanus. 
Diese  Infektionskrankheit  verläuft  ja  auf  ilirer  Höhe  meist  fieberlos, 
erst  kurz  vor  dem  Tode  stellt  sich  manchmal  Fieber  ein.  Es  liegt 
nahe  anzunehmen,  dass  in  eben  diesen  Fällen  das  Anwachsen  der 
Eigeutemperatur  mit  der  Ausbildung  einer  Läbniiing  der  wärme- 
ansgleielienden  Vorrichtungen  einhergeht  So  liegen  die  Verhält- 
nisse vielleicht  auch  im  Status  epilepticns. 

Vielfach  erörtert  ist  dii.'  Fräse,  ol)  nriil  wie  weit  Hysterie  Fieler  er- 
zeugen könne.  Zum  Misstniuen  in  dieser  Annahme  wird  man  immer 
geneigt  sein,  leli  st-Uist  Jiabe  es  nie  gesehen.  Wer  wollte  aber  seine 
MöglicLkeit  leugnen,  naclidem  wir  mehr  nnd  mehr  die  Erfahrung  gemacht 
Ilaben,  ilass  die  Hysterie  so  zu  i=agen  alles  macht  Es  gibt  merk- 
warrtisrc  Krnnkengescliichten-'),  die  kaum  anders  als  im  Sinne  eines 
hysterischen  Fieliers  zu  deuten  sind. 

Tatsächlich  kommen  bei  Krankheiten  des  Nervensystems  Tempera- 
tnrerliöhungen  vor,  ohne  dass  Infektion,  Resorption  oder  Krämpfe  zur 
Erklärung  herangezogen  werden  kijnneu.  Hirnttintoren  und  andere 
Herderki'ankungen  können  solche  erzeiigeu.  Man  vermag  sich  in 
diesen  Fällen  nicht  davon  frei  zu  machen,  direkte  Wirkungen  anf 
die  mit  der  Wärmeregulation  betrauten  Apparate  anzunehmen,  aber 
jede  höhere  Kinsicht  ist  vorerst  noch  unmöglich. 

Auch  experimentell  hat  man  ilufch  Reizung  zahlreicher 
Stellen  des  Grossbirns  beträchtliche  Te m p e rat urstei gerungen  hervor- 
rufen könni>n.  Von  diesen  Versucbsresultaten  ist  wohl  keins  so  sicher- 
gestellt wie  die  Erhfihung  der  Eigenwärme,  welche  bei  Kaninchen 
fast  regelmässig  anf  tiefen  Einstich  in  den  StreifenhIVgel  folgt.'') 
Sie  tritt  einige  Stunden  nach  der  sehr  einfachen  Operation  ein,  hAlt  unter 
Umständen  tagelang  ati  und  erreicht  hohe  Gratle.  Es  ist  natQrlich  von 
grossem  Interesse  physiologisch  zu  antersuchen,  wie  sie  zustande  kommt.*) 


1)  Wi-sDEBLifB,  Ärch.  f.  Heilkunde.    5.  Jahrg.  18ß4.    S.  205. 

2)  Euu,  Arch.  f,  klin.  Med,  1.    8.  175. 

3)  Z.  B.  DiFPK,  Arch.  f.  ktin.  Med.  64.    8.  212. 

4)  Abonsoii.v  u.  Sachs,  PftQgers  Arch.  37,    S.  S.'ia.    —    GorrtirB,  Arch.  f. 
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Die  Wänuojirotluktion  isl  bei  der  Würmeslicbbypertliermie  gesieigprt, 
die  WiVnncttbgabe  ebenfalls  erhölit,  aber  iticlit  tMits]irec'beud  der  Erbilliung 
der  Wiliincbiliiung.  Die  Würmebindung  duri-li  Wasserverdaniptmig  liat 
iiiclit  den  gleichen  prozentarisclien  Anteil  an  der  gesamten  Würmonhgali« 
wie  lieitn  fiebenifieti  und  gesunden  Tier,  falls  letzteres  die  gewnliiiliclieii 
Mengen  von  Wilrnie  Idblet,  sondern  ist  tinverliälluisinflssiR  gesteigert,  elu-.nso 
wie  am  gesunden  fllensclieii  bei  den  gevvölmltclien  ErliiiLüngen  der  Warme- 
protluktioii.  Das  bildet  einen  cliarakteristiscben  Untei-schied  gegenüber 
ilem  Fieber.') 

Bei.  der  Warmesticbbypertlierraie  wird  fast  ausscblicsslieb  stickstoff- 
freies Material  zerstört.')  Die  geringe  Erhölmug  der  Eiweisszersetrang 
kann  man  als  srkund.lr  durch  die  Hyperthermie  erzeugt  ansehen'^);  sie 
geht  nicht  mit  einer  hydrolytischen  Spaltung  des  EiweissmolekOls  einher,') 

Am  hOcIisten  ist  aurh  bei  dieser  Hyperthermie  die  'femperntur  der 
Leber.^)  Die  abnormen  Zersetzungen  linden  also  nicht  allein  in  den  Mus- 
keln statt.  In  der  Leber  schwindet  das  (ilykogen,  uml  ohne  die  Anwesen- 
heit dieses  Stoffes  in  der  Dröse  kommt  es  dorch  den  Hirnstich  nicht  zu 
einer  Temperatursteigerung.*) 

Aucli  von  anderen  Hirnstellen  aus  haben  manche  Beobachter  Temperatur- 
steigerungen er/ielea  kennen*'),  doch  bei  weitem  nicht  mit  der  gleichen 
Sicherheit  und  Konstanz.  Es  ist  nun  unseres  Erachtens  völlig  verfehlt 
diese  thermisch  wirksamen  Orte  etwa  als  die  eigentlichen  Herde  der  Wilrme- 
regulatiou  anzusehen.  Vielmehr  werden  wohl  diese,  die  wir  ilurchaus  in 
das  Mittelhirn  verlegen  inftssen,  von  jenen  aus  auf  das  Mannigfaeliste  beein- 
flusst,  ebenso  wie  liie  Atem-  oder  CtefOsszentreii  der  Oblongata  von  allen 
nn'iglichen  Stellen  des  NervenBystems  und  speziell  des  Grosshirns  aus  erregt 
werden  können. 

Wenn  es  veflektoriscli  bedingte  Fieber  gibt,  so  düifteu 
diese  ebetifaU-s  auf  die  gleiche  Weise  zu  erklären  sein.  Atmung 
und  Gefässiniiervation  können  voti  zalilreichen  Orten  der  Penplierie 
ans  verändert  werden  —  warum  sollte  das  nicht  auch  mit  der 
Wärmeabgabe  tnitglich  sein?  Fraglich  ii^t  nur,  ob  ein  Reflexfleber 
überhaupt  vorkommt.  Mau  führt  das  Galleustein-  und  das 
Urethrslfieber  als  solche  an.  Im  Galleiisteinanfall  bestehen 
immer  Strömungshindernissc   in  Gallengängen   und  fast  stets  eine 


exp.  Patb.  20.    S.  107.  —  Schui-tik,   Aroh.  f.  esp,  Path.  43.    S.  193.  —  Aaos- 
fioiiir,  VirchowB  Archiv.  109.  8.  5(J1. 

1)  SCHCI.TZE  1.   f. 

2)  ScHiLTZE  I.  f.  —  RoLi.Y,  Arth.  f.  klin.  Med.  78.    S.  289. 

3)  MiitTiii,  Areh.  f.  csp.  Path.  40.     S.  453. 

4)  HiBscH  n.  RoiXY,  Arch.  f.  klin.  Med.  75.    8,  307. 

5)  RoMY,  Arch.  f.  klin.  Med.  78.    S.  248. 

6)  H,  WniTK,  .Journal  of  physiology.  11.  H.  1,  —  TacKE&CHicHor,  Arch. 
f.  Aiint.  und  Pbysiol.  ISßO.  S,  170.  —  ScMitKiBSt!,  Pflüger^  Arch.  8,  H.  570.— 
Lewitzky,  Vicchows  Arch.  47.  S.  358,  —  Üib.vrd,  Arcbives  de  physiol.  1883. 
I.    S.  312.  —  ßicHET,  Coiuptes  rendus.  08.    S.  827. 


4S0 


Das  Fieber. 


Entziindiing  ihrer  Wand.  Jedenfalls  ist  Gelegenheit  zui*  Re- 
sorption patliolügischer  Produkte,  zur  Intoxikatiou  gegeben.  Also 
die  EeHextheorie  uiüsste  diese  Ursache  des  Fiebei-s  erst  abweisen. 
Und  ganz  ähnlich  liegen  die  Verhältnisse  ftir  das  Urethralfieber. 
Hier  stellt  sich  einige  Stunden  nach  einem  meist  schwierigen  Kathe- 
terisnins  ein  Frost  init  Teniperatursteigeruug  ein.  Der  tiedanke  an 
eine  Hamröhrenverletzung  mit  naclifolgender  Resorption  von  krank- 
haft verändertem  Harn  liegt  sehr  nahe.  Soviel  ich  weis.s,  gibt  es 
Urethralfieber  bei  normalem  Harn  überhaupt  nicht,  und  ich  bin  fest 
überzeugt,  dass  es  sich  hier  um  nichts  anderes  als  um  Infektions- 
oder Intoxikationsfieber  handelt.  Doch  fehlen  einstweilen  noch 
Krankengeschichten,  welche  in  der  einen  oder  anderen  Richtung 
beweisend  wären.  Es  ist  also  ein  abschliessendes  Urteil  vorerst  noch 
nicht  möglich,  und  wir  würden  das  auch  nicht  eher  abzugeben  wagen, 
als  bis  Stoffwechsel  und  Wärniehaushalt  bei  deu  genannten  Arten 
von  Temperatur  Steigerung  sorgfältig  untersucht  sind. 

Einer  gesonderten  Besprechung  bedürfen  noch  die  exzessiven 
Temperatursteigerungen,  welche  nach  manchen  Verletzungen 
des  Halsni  arks  eintreten,  v.  Eecklixghausex  ')  hat  eine  Reihe  solcher 
Fälle  zusammengestellt.  Meist  handelt  es  sich  dabei  um  Frakturen 
von  Halswirbeln  mit  Quetschung  des  Marks,  Die  dai-auffolgeuden 
Temperaturerhöhungen  sind  die  stärksten,  welche  überhaupt  beob- 
achtet wurden;  42",  43",  44"  wird  nicht  selten  erreicht,  NAUsyN 
und  Qluncke^)  konnten  das  Gleiche  experimentell  erzeugen,  wenn 
sie  grossen  Hunden  miiglichst  lioch  oben  das  Halsniark  zerstörten. 
Es  ist  bemerkenswert,  dass  Zerciuetschung  mit  starken  Pinzetten 
besser  wirkte  als  die  Durchschncidung. 

Nach  dem  expertmentetleu  Eiugriff  triü  die  IViiipPiatursteigernng 
keineswegs  repelmüssig  auf,  ebensowenig  wie  alle  liolieu  P>akturen  der 
Wirbelsftule  mit  Verletzung  des  Marks  zu  deu  gleichen  Veränderungen  der 
Eigeiiwämie  führen.  Hilurtg  sinkt  sogar  die  Temperatur  der  operierten 
Unnde  selir  f^tark.  Als  Lfrsache  ist  dann  in  erster  Linie  ihe  Herabsetzung 
der  Wärmehildiing  anzusehen,  welche  sich  an  solchen  Tieren  einstellt.') 
Wie  wir  jetzt  rnit  Sicherheit  wissen  *\  wird  der  Warniblllfei-  nach  lioher 
Durchschneidnug  des  Röckennnirks  thermiscii  ein  Spielball  der  Ausseii- 
temperatur;  seine  Eigenwilniie  wie  die  Intensität  seiner  Verbrennungen 
wächst  mit.  steigender  und  fftllt  mit  sinliender  Temperatur  der  Umgebung, 


1)  V.  REfKLiNOH.iusKN,  Allg.  Path.    S.  403. 

2)  Kaüjtvn  u.  Quincke,  Archiv  f,  Anatomie  u.  Physirilogie.  1809. 
und  521. 

3)  Eigene  Versuche. 

4)  PpLÜiiEtt,  Sein  Archiv.  12.    S.  262, 
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dran  sfint'  Würmi'regulation  ist  auffieUoUen.  Deswegen  kühlt  er  sicli  sehr 
leiülil  all,  Überwärmt  sicli  über  niicii  It'idit  —  was  gcscliiclit,  liänpl  von 
den  tlienniselii'ti  Verhältnissen  der  Unipebuny;  ab.  Iti  der  Tat  gelans  es 
Nainyn  und  Quincke  in  tliesen  Füllen  den  Ablal!  der  Temperatiir  dailurelj 
zu  verhüten,  ja  eine  nicht  unlicträchtliche  Steigcrunji  derselben  zu  erzeugen, 
dass  sie  die  operierten  Tiere  durch  Einlegen  in  warme  Kilsteii  oder  Um- 
hüllungen mit  Watte  vor  starken  Wärmeverlusten  schützten.  Wenn  nun 
auch  vorher  untersucht  war,  dass  diese  Art  des  Wilrraeschutzes  die  Eigen- 
warme gesunder  Tiere  völlig  unverändert  Hess,  so  läs?t  sich  das  doch  auf 
die  operierten  Tiere  nicht  direkt  anweinleo,  weit  diese  eben  im  Gegensatz 
7.11  jenen  der  Regulation  ihrer  Eigentcinperatur  entbehren. 

Nicht  genügend  uDtersucUt  ist  bei  solchen  Tieren  und  Menschen 
der  Zustand  der  Hautgefässe  und  des  Kreislaufs  in  ihnen.  Es  ist 
sehr  wohl  möglich,  dass  diese  beiden  sich  in  ver.schiedeiien  Fällen 
verschieden  verhalten.  Vielleicht  entwickeln  sich  manchmnl  auch 
starke  wännebildende  Prozesse  durch  Reiznngsznstände  der  Muskeln 
unterhalb  der  Dnrchschiieidungsstelle,  und  diese  dürften  uiit  der 
Erregung  von  Nervenfasern  bei  der  Durchtrennuug  des  Marks  und 
der  Erhöhung  der  Reflexe  zosamiuenhängen.  Für  die  Bedeutung 
dieser  Momente  sprechen  mancherlei  Erfahrungen:  im  Tierversuche 
erzielt  stumpfe  Zerstörung  des  Marks  leichter  hohe  Temperaturen 
alsschai'fe  Dtirchschneidung,  und  eine  Überwärmung  tritt  am  Mensche» 
und  an  grossen  Hunden  wesentlich  Ieicht«i'  ein,  als  an  kleinen  Tieren. 
Das  biingt  unzweifelliaft  mit  der  grossen  Oberfläche  der  letzteren 
und  dem  kräftigen  Muskelapparat  der  erstereii  zusammen. 

So  lassen  sich  also  die  nach  manchen  Verletzungen  des  Hals- 
marks eiutretenden  Temperaturerhühnngen  wohl  auf  ein  eigentüm- 
liches Zusaunuentreifen  von  aufgehobener  Wärmeregulation,  ver- 
niinderter  Wäniieabgabe  und  vielleicht  verstärkten  t  'xydationen  in 
den  Muskeln  zurückführen.  Vmu  Fieber  wären  sie  dann  durchaus 
zu  trennen.  Vielfach  nahm  nmn  au,  dass  besondere  die  Wärmebildung 
moderierende  Einflüsse  nach  Durclitrennung  des  Halsmarks  wegfallen. 
Ich  glaube  aber,  mau  kann  ohne  diese  vom  biologischen  Standpunkte 
aus   einigermaßen   gekünstelt  erscheinende  Hj'pothese  auskommen. 

ItBH  Dilti  des  rnonacb Hellen  Fiebers  gestaltet  sich  nun  im  einzelnen 
nusserordentlicli  verschieden.  Einmal  je  nach  seiner  Ursache.  Bei 
weitem  die  meisten  Fieber  sind  ja  zurückzufiihren  auf  die  Einwirkung 
vou  Bakterien.  .Je  nach  deren  Virulenz,  "Wachstumshedingungen 
und  Lebensdauer  müssen  natürlich  ebenso  wie  alle  anderen  Erschei- 
nimgen  einer  Infektionskrankheit  auch  die  Teraperaturverhältnisse 
ausserordentlich  verschieden  werden.  Dazu  kommen  die  Einflüsse 
der  Immunisierung  und  mancherlei  anderer  Dinge  —  kurz  man  sieht; 
es  liegen  ausreichende  Gründe  für  eiue  sehr  wechselnde  Gestaltung 

KatuL,  Paüioi.  Physifllogi«.    s.  AuM.  ai 


482 


Das  Fieber. 


der  Eigentetuperatur  vor,  wttm  wir  auch  im  einzelnen  noch  wenig 
Einblick  haben.  Indes  einzelnes  wird  dodi  schon  klarer.  So  hängen 
z.  B.  die  so  merkwürdigen  Fieberanfälk  der  verschiedenen  Formen 
von  Malaria  und  der  Recurrens  ganz  direkt  vom  Entstehen  nnd  Ver- 
gehen der  betreflendeu  Parasiten  ab. 

Weiter  aber  sind  von  grosser  Bedeutung  die  Eigenttimliclikeiteu 
des  erkrankten  Menschen  nnd  seiner  Lebensverhältnisse.  Wir  könneu 
nur  kurz  auf  diese  Dinge  eingehen,  denn  es  ist  mehr  Sache  der 
klinischen  Boschreibung  sie  darzulegen.  Wie  bekannt,  erzeugt  zu- 
nächst die  gleiche  Infektionskrankheit  in  der  gleichen  Epidemie  bei 
Menschen  verschiedenen  Alters,  sowie  verschiedenen  Kräfte-  und 
Ernährungszustands  sehr  wechselnde  Fieberhöhen.  Ferner  bekommen 
Kinder  und  kräftigere  junge  Leute  unter  sonst  gleichen  \'erhältnisscn 
wesentlich  höheres  Fieber  als  geschwächte  und  alte  Leute.  Bei 
letzteren  fehlen  trotz  schwerster  Infektion  nicht  selten  Temperatur- 
steigerurigen vollständig  oder  sind  wenigstens  sehr  gering.  Ja  zu- 
weilen tritt  sogar  an  Stelle  des  Fiebers  ein  Abfall  der  Temperatur 
ein.  Warum  Alter,  Krnähruugs-  und  Kräftezustand  in  diesem  Sinne 
wirken,  läast  sich  zunächst  noch  nicht  diskutieren. 

Die  experimentelle  Forschung  gifit  Analogien  hierftlrr  bei  den  ver- 
sclüfdenFten  Tieren  ist  wiihrcniJ  rines  Huritferzustandes  Fieher  durch  In- 
jektiiin  von  Suitstanzen  nicht  zu  erzeugen,  welche  nicht  von  Bakterien  ab- 
stammen und  die  lieim  gefQttf!rtcn  Tier  rogelnu'lssijrTpmperaturstcf gerungen 
hervorrufen.')  Stickstnffi'reie  Kost  RcnUgt,  um  den  Tieren  wieder  die  Ffiliig- 
keit  zu  verleihen,  mich  Injekliiin  niclitliakterieller  Stoffe  zu  liebern.') 
Bakterielle  Infektionen  ktjnnen,  wie  allgemein  bekannt,  ancli  bei  hungernden 
Infiividuen  Fieber  hervorrufen.  Die  Beobachtungen  von  RoLlA'^i  haben 
uns  darüber  aufgeklärt,  dass  der  Gl.vkogengehalt.  der  Leiter  hierbei  offenbar 
eine  wichtige  Bolle  spielt.  Ist  er  sehr  stark  herabgesetzt,  so  kommt  zwar 
noch  bakterielles,  nicht  aber  mehr  „aseptisches"  Fieber  zustande. 

Auch  die  das  Fieber  begleitenden  Symptome  sind  ausserordent- 
lich tuannigfaltig  uud  auch  dadurch  wird  das  klinische  Bild,  welches 
Fieberkranke  bieten,  ein  sehr  wechselndes.  \'on  Bedeutung  für  seine 
Gestaltung  ist  zunächst  die  Temperaturhöhe.  Sie  beeiutlusst,  wfe 
wir  sahen,  Eiweisszerfall  und  Oxydationen,  sie  wirkt  ferner  anf  die 
Zahl  der  Herz-  und  Atembewegungen.  Doch  besteht  nie  ein  Paralle- 
lisnnis  zwischen  Temperaturhöhe  und  diesen  Erscheinungen,  weil 
neben  jener  sich  immernoch  besondere,  von  derlnf  oxikation  abhängende 
Momente  geltend  machen  und  die  Wii'kung  derTeiuperatnrsteigerung 


11  Khbki.  u.  Matthes,  Ari'h.  f.  e.v|i.  Palh.  40. 
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als  solche  nni  das  Vielfache  übertreffen.  Wir  erianern  nur  an  die 
Beschaffenheit  der  Pulsfrequenz  (s.  S.  77). 

Die  Intoxikatinnssyniptome  beherrschen  überhaupt  in  der  Regel 
das  Kranklieitsbild  in  erster  Linie.  Mancherlei  Ei'scheinungen,  die 
man  früher  auf  die  Überhitzung  zurückführte,  sind  wohl  ledig licli 
auf  die  A'ergiftung  zu  beziehen  (z,  B.  Verändernngen  der  Psyche, 
Erscheinungen  von  seilen  des  Magendarmkatials,  Empfänglichkeit 
des  Respirationsapparats  für  Erkrankungen).  Alle  diese  Dinge  gestal- 
ten sich  ja  bei  Fit-bern  aus  vei'schiedener  Ursache  ganz  verschieden. 
Schwach  ausgeprägt  z.  B.  bei  Kranken  mit  subkutanen  Frakturen, 
können  sie  im  Äbdomiimltyphus  die  evidentesten  Erscheinungen  dar- 
stellen. Aber  nicht  nur  die  Fieberursache,  auch  der  Znstand  des 
Organismus,  seine  Widerstandsfähigkeit  und  die  Art,  wie  seine  ein- 
zelnen Organe  funktionieren,  sind  auf  die  Ausbildung  dieser  Symptome 
von  erheblichen  Einlluss.  Es  ist  z.  B.  bekannt.,  dass  Säufer  oder 
nerviise  Menschen  verhältnismässig  leichter  schwere  Nei'venerschei- 
nungen  zeigen  als  Gesunde. 

Der  Erniihrni)g»zastBiid  wird  bei  den  meisten  fieberhaften  Krank- 
Iteiten  von  irgendwie  längerer  Dauer  .^ehr  wesentlich  geschädigt, 
denn  einmal  wächst  ja  im  Fieber  der  Eiweisszerfall. 

Wichtiger  noch  ist  die  Inanition.  Viele  Kranke  mit  langdauernden 
Fiebern  haben  keinen  Appetit,  andere  dürfen  nichts  essen,  nur  die  wenig- 
sten werden  eine  kalorisch  ausreichende  Nahrung  erhalten.  Aber  auch 
bei  diesen  dürfte  in  der  Regel  der  Appetit  zu  ihrer  Bewältigung 
fehlen;  mindestens  ist  das  auf  der  Höhe  des  Fiebers  der  Fall,  während 
bei  hektischem  Fieber  Tuberkulüser  oder  Typhöser  die  Esslust  un- 
geschmälert sein  kann.  Auch  die  Kranken  mit  dem  aseptischen 
Fieber  Volkmanns  sollen  angeblich  wie  Gesunde  essen.  Bei  ge- 
nauerer Beobachtung  haben  HeiT  Kollege  Matthes  in  .lena  und  ich 
das  nicht  finden  können. 

Deswegen  magern  die  meisten  fiebernden  Menschen  stark  ah; 
soviel  das  an  der  Inanilion  liegt,  etwa  in  dem  gleichen  Maüe  wie 
andere  unterernährle  Kranke.  Der  Eiweissbestand  wird  in  vielen 
Fällen  besonders  stark  angegriffen  wegen  der  besonderen  deletären 
Einwirkung  des  Fiebers. 

Andrerseits  machen  sich  gerade  bei  länger  dauernden  Infektions- 
krankheiten offenbar  die  frülier  (S,  450)  erwähnten  .Ausgleicliungen 
innerhalb  des  Organismus  in  liohem  MaL*e  geltend.  Am  Ende  schwerer 
fit.'berhafter  Zustande  sind  Eiweissnmsatz  und  Oxydationen  ganz 
ausserordentlich  niedrig.     Würde  sich   der  Organismus  nicht   auf 
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ilirse  Weü<e  helfen,  so  wörde  wohl  manche  akate  Infektion:;kranklieit 
nicht  überstanden  werden,  welche  tatsächlich  doch  vorbei  geht. 

Man  wird  auch  hier  wieder  fragen,  welche  Schuld  an  der  A"er- 
mindemng  des  Ei-nährungszostands  trägt  das  Fieber,  welche  seine  Ur- 
sache ?  iJie  Schädigung  des  Eiweissbestandes  ist  nach  unseren  gegen- 
wärtigen .\n.^chanungen  untrennbar  mit  dem  fieberhaften  Zustande 
als  jiolchem  verbunden,  vielleicht  wirken  aber  manche  Infektionen 
besonders  heftig  auf  ihn  ein.  Auch  der  Appetit  wird  dui-ch  die 
ineiäten  Infektionen  zweifellos  geschädigt  und  dazu  kommt  noch, 
daärt  wenigstens  für  die  Mehrzahl  der  Menschen  die  Erhöhung  der 
Eigenwärme  ebenfalls  die  Esslust  mindert. 

Nicht  vftlliK  klar  i>t.  wodarcb  die  Veränderungen  in  der  Struktur  der 
Orttane.  welche  man  im  Gefoljre  neberhafler  Krankheiten  so  häutig;  l>eob- 
afbtet,  eingeleitet  werden.  Es  handelt  sich  hier  in  erster  Linie  um  die 
körnigen,  zum  Teil  auch  um  fettige  Degenerationen  der  Parenchymzelleii. 
1..  B.  von  Lel>er.  Nieren,  Herz  und  Muskeln.  Liebebmeistek '>  sah  diese 
Erscheinungen  als  reine  Folge  der  Temperatursteigernng  an.  und  diese  Vor- 
stellung war  lange  Zeit  hindurch  die  herrschende.  Wenn  nun  bei  ktknst- 
licher  l'berhitzung  von  Tieren  Litten*  deren  Organe  fettig  degeneriert 
fand,  so  passte  dies  sehr  gut  dazu.  .Doch  wurde  der  Glauben  an  den  direkten 
Zusammenhang  von  parenchymatöser  Entartung  und  Einwirkung  hoher 
Temi)eraturen  arg  erschtittert.  als  Navsts*)  zeigte,  ilass  man  Kaninchen 
lang«;  Zeit  (13  Tage;  bei  hohen  Temperaturen  halten  könne,  ohne  ihre 
Organf  irgendwie  zu  «chädigen,  wenn  man  nur  für  genügende  Ventilation. 
Niiliiuiigs-  und  AVa«>erzufulir  sorge.  ZieglebS'')  Beobachtungen  ergaben 
andere  Uoultate.  Kr  erwärmte  Kaninchen  unter  den  gleichen  Vorsicht-^- 
maßregeln  und  fand  dabei  zunächst  einen  beträchtlichen  Untergang  roter 
Blutkörjierchen.  „Bei  längerer  Dauer  des  Versuchs  kann  die  Hänioglobiii- 
abnahme  30  Proz.  und  mehr  betragen."  Dementsprechend  wächst  der  Eiseu- 
gehalt  von  Milz  und  Knochenmark  in  hohem  Grade.  .\uch  die  Leber  leidet 
bei  längerer  Dauer  des  Versuchs  stark:  ihre  Zellen  liegenerieren  und  die 
Zellverbindungen  werden  gelockert.  Nieren  un<l  Milz  zeigen  erst  viel  sjiäter 
die  gleiche  Degeneration. 

Wie  diese  Verschiedenheit  der  Versuchsergebnisse  zustande  k.onnnt. 
erscheint  uns  zunächst  völlig  unklar.  In  beiden  Fällen  war  die  Methodik 
eine  glei(!li  gute,  und  auch  die  von  den  Tieren  erreichten  Teni|ieraturhöhen 
wiesen  keinen  wesentlichen  I'nter.schicd  auf 

Seitdem  Leydkn  '')  fand,  dass  das  Körpergewicbtfieberiider  Kranker 
häufig  nicht  im  Verlauf  der  fieberhaften  Periode,  während  des  stärksten 

1 1  LiKiii;iiMKi>TKR,  Path.  d.  Fiebers.    S.  42". 
•-•)  LiTTKN,  Virchow.H  Arch.  70.    S.  10. 
:!)  Nmnvn,  Ardi.  f.  e.\p.  Patli.  18.     S.  49. 

4)  /iKfii.Kii,  Koiigr.  f.  iimere  Med.  1605.  S.  .iJö.  —  ■\Vi;itiio\vbKv,  Zieiriers 
IJiiiriigc.  Ih.     S.  72. 

5j  Levi>k.\,  .Vrch.  f.  klin.  Med.  5.    S.  3üG 
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Verbrauclis  von  Kürpersubstanzen  am  iiieisten  sicli  vermindert,  son- 
dern die  hauptsä(^hliclien  Gewichtaverliiste  erst  in  der  Rekonvaleszeoz 
eintreten,  und  seitdem  er  dipse  merkwürdige  Tatsache  durch  ZuriK'k- 
lialtung  und  späte  Ausscheidung  vpn  Wasser  zu  erklären  suchte, 
hat  man  der  Wasser retention  im  Fieber  ein  grosses  Interesse 
zngewandt.  ^  Aber  die  Frage,  ob  der  tieberhafte  Prozess  als  solcher 
immer  mit  einer  Verwässeruug  der  Gewebe  verbunden  sei,  ist  doch 
nur  ausserordentlich  schwiM-  zu  bfantworten.  Denn  die  üntersncliung 
kann  sich  iiatürlieli  nur  auf  die  fieberhaften  Krankheiten  erstrecken 
und  diese  sind  in  der  Regel  infektiösen  Ui-sprungs.  Das  ist  aber 
nicht  ohne  Bedeutang:  das  Resultat  der  Beobachtungen  kann  dann 
ebensogut  durch  die  Infektion  wie  durch  das  Fieber  bedingt  seiu; 
wir  wissen  ja  auch  sonst,  dass  alle,  möglichen  kachektischen  Krank- 
heiten, z.  B.  das  Krebsleiden,  zur  Aufspeicherung  von  Wasser  im 
Kiirper  führen  können. 

Aber  auch  wenn  man  Fieber  und  Infektionskrankheit  nicht 
trennt,  bleibt  die  Sache  doch  noch  unsicher.  Die  Bestimmungen  des 
Kürpergewichts  ergaben  nändich  verschiedenen  Beobachtern  odrr 
wenigstens  für  verschiedene  Fälle  durchaus  nicht  einheitliche  Resul- 
tate, ''i  Eine  vollständige  Bilanz  des  Wasserwechsels  ist  aber  für  den 
fiebernden  Körper  bisher  noch  nicht  anfgestellt  worden.  Die  Aus- 
scheidung des  Harnwassers  während  desB'iebers  scheint  in  der  Regel 
vermindert  zu  sein.''')  Die  absolute  Grösse  der  Wasserausscheidung 
durch  die  Haut  ist  während  des  Fiebers  am  Menschen  herabgesetzt, 
wäiirend  von  den  Lungen  ans  mehr  Wasser  abgegeben  wird,') 

Wie  aber  die  gesamten  Wassermengen  sind,  welche  während 
24  Stunden  auf  den  verschiedenen  Wegen  den  fiebernden  Organis- 
mus verlassen,  darüber  haben  wir  doch  noch  kein  abgeschlossenes 
Urteil,  also  auch  noch  nicht  die  ausreichenden  Unterlagen  für  eine 
Beurteilung  des  Wasserwechsels  im  fiebernden  Organismns.  Die 
\  erminderuug  de.s  Kochsalzes  im  Fieberharn  gestattet  keine  Ent^ 
Scheidung.  Denn,  wenn  man  diese  auch  auf  die  Aufspeicherung  von 
Salzlösungen  zu  schieben  geneigt  sein  könnte,  so  hält  sie  doch  nur 
kurze  Zeit  an.  So  ist  es  also  recht  wohl  möglich,  dass  bei  manchen 
infizierten  und  fiebernden  Kranken  sich  Wasser  im  Körper  ablagert., 
aber  über  die  Bedingungen  hierfür  sind  wir  noch  nicht  mit  voller 
Sicherheit  unterrichtet.    Wahrscheinlich  ist  nur,  dass  die  mangel- 


1)  Vgl.  KoHTjcHÖTTEB,  VolkmanDB  Vortrügi'.    Nr.  3ti:i, 

2)  Literatur   und  eigene  Beobachtimgeo  bei  Glax,  Festselirift  für  Rollet. 
Jena  189;j, 

H)  Las..,  An-h.  f,  klin.  Med.  79.  S.  .^43. 
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hafte  Wärmeregulation  des  Fiebernden  zur  Wasserretention  in  Be- 
ziehung stellt. 

Die  Detleatun^  d^s  FleUe»  fiir  den  OrganisuiQä  ist  seit  den 
ältesten  Zeiten  auf  das  lebhafteste  besprochen  und  sehr  verschiedeo 
beurteilt  worden.  Zwei  Anschaimngen  standen  und  stehen  sich 
schrofl'  gegenüber;  den  Vertreteru  der  einen  gilt  das  Fieber  als  ein 
gefährlicher  Zustand.')  „Nicht  die  Konsuinption  allein  bedingt  die 
Gefahr  in  fieberhaften  Krankheiten;  es?  ist  uuzweifelhaft  zuweilen 
die  Teniperatursteigerung  an  und  für  sich,  welche  in  kürzester  P>ist 
den  Tod  zur  Folge  hat"  Und  die  Anhänger  der  anderen^)  sehen 
die  Gefahr  fieberhafter  Infektionskrankheiten  nur  zum  kleinsten  Teile 
in  der  Veränderung  der  Eigenwärme,  Ja  es  wird  sogar  direkt  die 
Möglichkeit  erwogen,  dass  das  Fieber  ,durch  Feuer  reinigend" 
heile.*)  Die  therapeutiscben  Bestrebungen  wurden  natürlich 
durch  die  theoretischen  Voi*stellungen  auf  das  lebhafteste  beein- 
fiusst 

Will  man  die  Frage  kurz  beantworten,  so  ist  ohne  weiteres  zn- 
zwgi-'beu,  dass  der  fieberhafte  Zustand  an  sirh  Schaden  bringt.  Denn 
er  ist  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  Folge  einer  Infektion  und 
eine  solche  darf  man  nie  als  gleichgültig  für  den  Organismus  be- 
trachten. Aber  bei  dieser  weiten  Fassung  der  Frage  würden  die 
haiiptsächlifhen  Gefahren  unzweifelhaft  in  dem  Bestehen  des  Infekts 
zu  suchen  seiu. 

Indessen  darum  handelt  es  sich  hier  nicht.  Wir  wollen  viel- 
mehr wissen:  Ist  bei  bestehender  Infektion  die  Krhöhuug  der  Kigea- 
wärme  nütÄÜcb,  schädlich  oder  gleichgültig. 

Hier  sind  also  nur  die  reinen  Folgen  der  Temperatursteigening 
z«  ei-örtern.  Solange  sich  diese  in  massigen  Grenzen  hält,  erweisen 
sie  sich  als  relativ  harmlos:  Beschleunigung  des  Herzschlages  und 
der  Atmung,  V'erminderuug  des  Appetit«  nnd  vielleicht  bei  längerer 
Dauer  des  Fiebers  parenchymatöse  Veriindernngen  lernten  wir  als 
Ihre  Folgen  kennen.  Anders  wird  die  Sache  in  Fällen  von  exzessiver 
Steigerung  der  Eigenwärme.  In  Wirklichkeit  kommt  eine  solche 
nur  recht  selten    vor.     Dann  tb'ohen    natürlich  die    gleichen  Ge- 


ll Vgl.  LiEnEBMEiBTER,  Fathol.  des  Fiebere.  8.  423.  —  Ülier  dieüe  Frage 
vgl.  Kiu;H[.,  Ergebuisse  d,  allg.  Path.  189«.    S.  409. 

2)  Z.  B.  Nainvs.  Ardi.  f.  exp,  PaUi.  18.  S.  49.  ~  Cijrs(.mii.\}j>i,  Kongr. 
f.  innere  Med.  1S82.  S,  lOa.  —  Geähardt,  Ebendti.  S.  107.  —  üjjvermcht, 
Deutsche  med.  Webs.  1863.    Nr.  5;  1887.  Nr.  21  u.  2i;  1888.  Nr.  S7  u.  38. 

3)  Pfi.üueb,  Sein  Archiv.  14.  8.  602.  —  Vgl.  üsverricht,  Volkmoiuia 
Vorträge.  N.  F.    Nr.  150. 
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fahren,  wie  wir  sie  bei  der  Besprecliuug  des  Hitzschlages  schon  kcuneii 
lernten.  Wenn  bei  Infektionskrankheiten  liohe  Teniperatureu  all- 
geineiu  als  bedenklich  gelten,  so  liegt  das  daran,  ilays  solche  meist 
der  Ausdruck  eiaer  sehr  schweren  Infektion  sind,  und  man  wird  die 
wesentliche  GefaJir  in  der  Eegel  in  dieser  erblicken  müssen  und 
nicht  in  der  Steiger iiug  der  Eigenwärme.  Dafür  scheint  mir  vor 
allen  Dingen  die  alte  Ei-fahrung  zu  sprechen,  dass  die  kritischen 
Temperaturen  bei  verscliiedenen  Krankheiten  ganz  verschieden  hoch 
liegen.  Z.  B.  sieht  man  bei  Febris  recurrens  wesentlich  stärkere 
Steigerungen  der  Eigenwärme  viel  ruliiger  an  als  bei  der  fibri- 
nösen Pneumonie  oder  dem  akuten  Gelenkrheumatismus, 

Nun  behaiipttu  aber  Andere,  das  Fieber  bringe,  wenn  eiouial 
eiue  Infektion  bestände,  dii'ekt  Vorteile,  und  diese  beständen  in  der 
Schwächung  der  Fieberursache  durch  (ku  fieberhaften  Frozess.  Das 
ist  die  alt«  ui'sprüngliche  Anschauung.  Sic  hat  die  Geister  be- 
herrscht bis  zur  Mitte  des  vergangenen  Jahrhunderts  ')  und  beginnt 
jetzt  wieder  modern  zu  werden. 

.  Viel  scliwerer,  als  es  den  Anschein  hat,  ist  die  Frage  nach 
einer  Heilwirkung  des  Fiebers  zu  beantworten.  Spekulative  Er- 
wägungen sind  hierfür  ganz  nugeeignet.  Man  hat  in  der  ietzteu 
Zeit  mehrfacli  die  DAKWissche  Anschauung  von  der  Erhaltung  des 
Nützlichen  herangezogen  und  gesagt;  das  Fieber  könnte  sich  durch 
die  ungemessenen  Zeiträume  hindurch  nur  halten,  wenn  es  als  eine 
im  Kampfe  ums  Dasein  nützliche  Waffe  sich  immer  von  Generation 
zu  Generation  vererbe.  Ebenso  bereclitigt  ist  aber  die  Vorstellung, 
dass  das  Fieber,  ganz  unabhängig  von  der  Frage  der  Nützlichkeit 
oder  Schädlichkeit,  einfach  eine  Folgeerscheinung  der  krankmachen- 
den Ursache,  wenn  man  will,  auch  eine  Reaktion  des  Körpers  auf 
diese  Einwirkung  hin  ist,  Das  wiü-de  „philosophisch"  die  Existenz 
tlea  fieberhaften  Prozesses  genau  so  gut  erklären.  Jedenfalls  ist  vor 
der  allzu  sdiuellen  Benutzung  DAitwisscher  Lehren  für  die 
Erläuterung  pathologischer  Prozesse  dringend  zu  warnen,  wie 
es  auch  jungst  Zieüleb'-'i  in  einem  sehr  interessanten  Vortrage 
daitat. 

Nur  die  Erfatirung.  wie  sie  am  Krankenbett  oder  im  Tierexperi- 
ment gewonnen  wird,  kann  in  dieser  Angelegenheit  helfen.  Leider 
vermochte  die  klinische  Beobachtung  bislier  nur  wenig  zur  Entscheidung 
unserer  Frage  beiznti'ageu.    Zwar  existieren  ausgedehnte  Statistiken 


1)  Vgl,  ab.  diese  Frage  Liküermkistk«,  Path.  d.  Fieben«.    S.  391. 
ü)  ZiKiiLKit.  Marifhoer  med.  WcIib,  im\.    Nr.  43. 
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Uljer  (kn  \'erlanf  fieberhafter  Iiifektionskrankiieiteii,  speziell  des 
Typhus  abdominalis,  bei  exspektativer  «od  antipyretischer  Behandlung. 
Aber  selbst,  wenn  uitiii  einen  günstigen  Verlauf  der  behandelten 
Fälle  zugibt '),  werden  wohl  nur  Wenige  geneigt  sein,  diese  allein 
auf  die  Antipyrese  als  solche  zu  srhieben.  Denn  die  Kaltwasser- 
inethode,  mittels  der  die  Kinwirkungen  auf  die  Temperatur  erzielt 
sind,  hat  noch  viele  andere  äusserst  wohltätige  Einflüsse  auf  den 
Kranken,  als  die  blosse  Veränderung  der  Eigenwärme.  Die  mittels 
chemischer  Antipyretica  gewonnenen  Erfahrungen  sind  natürlich  für 
die  Entscheidung  unserer  Frage  ebensowenig  zu  gebrauchen,  weil 
nach  Anwendung  dieser  Stoffe  neben  dem  Eintlnss  auf  die  Körper- 
temperatur immer  noch  abnorme  chemische  Prozesse  im  Körper 
ablaufen. 

Wir  müssen  uns,  wenn  wir  gegenwärtig  Auskunft  haben  wollen, 
notgedrungen  zum  Tierversuch  wenden  und  durch  ihn  mehrere 
Fragen  getrennt  von  einander  zu  beantwoiten  suchen.  Zunächst  die 
Frage:  Wirkt  die  Erhöhung  der  Eigentemperatur  schädigend  auf 
die  Krankheitserreger?  Die  Verhältnisse  liegen  ausserordentlich 
kompliziert.  Man  muss  wissen,  wie  Wachstum  und  Virulenz 
der  Mikroorganismen  von  der  Temperatur  abhängen,  und  ul)  die  be- 
treffenden kritischen  Temperaturen  vom  (Organismus,  dort,  wo  die 
Mikroben  sich  aufhalten,  erreicht  werden.  Die  vorliegenden  Beob- 
achtungen über  die  Wärmetopographie  im  Fieber  reichen  nicht  ent- 
fernt aus,  diese  Fragen  zu  beantworten.  Dass  Wnchstiim  und  Viru- 
lenz mancher  Bakterieu  durch  Steigerung  der  BIntteropcratur  ab- 
nehmen, ist  sieber.'-)  Um  nun  zu  wissen,  ob  diese  Tatsache  für  den 
fiebernden  Körper  Bedeutung  hat,  mfis.'ite  man  wissen,  ob  in  ihm 
und  zwar  am  Aufenthaltsort  der  Bakterien  die  kritischen  Tempera- 
taren vorkommen. 

Über  die  Beeinflussung  des  Verlaufs  von  Infektionen 
durch  Erhöhung  der  Temperatur  besitzen  wir  doch  einige  Er- 
fahrungen. Die  Erkrankungen  von  Kaninchen  an  Diphtherie.  Hübuer- 
chnlera,  Schweinerotlauf  und  Pneumobnzillen  verlaufen  leichter,  wenn 
ihre  Eigenwärme  durch  deji  Stich  in  den  Streifenhügel  erhöht  ist'), 
und  auch  die  Vergiftiuigen  mit  Präparateu  von  hydrolytischen  Fer- 
menten aollen  sich  bei  höheren  Temperaturen  günstiger  gestalten.')  Das 


1)  S.  Küchenmkistkb,  l)ic  tlierapcutische  ÄnweniluDg  des  kalten  Wiissensi 
Lr£uKitMKi«TEB,  HaniSbtich. 

2)  Lit.  bei  Uxvkkriciit  1.  c.  —  Kiieui.  1.  c. 
3i  L<-)EvvY  u.  RicHTKU,  Virch.  Arch.  145.    S,  4!>. 
-J)  Hu r'KiiiuxPT,  Virch.  Äreh.  121.    8.  1, 
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Gleiclie beobachtete Filehjse für dieErysipelinfektiouvon  Kaninclu'ii '). 
lind  die  Beispiele  liessen  sicli  imch  vermehren. 

Vielleicht  wird  «ber  weiter  aucli  die  Bildung:  der  zum  Heilen 
der  Infektion  notwendigen  Substanzen  durch  das  Fieber  begünstigt-. 
Wenigstens  sah  Käst  die  gegen  Typbusbacillus  wirksamen  Pfeifker- 
schen  Antikörper  bei  hohen  Temperaturen  sogar  besser  wirken,^'' 
Andererseits  wird  die  Ent^*tehiing  der  Ininiuukörper  durch  antipyre- 
tische Behandlung  nicht  beeinträchtigt.') 

Es  liegen  also  doch  bereits  einige  bemerkenswerte  Anhalts- 
punkte für  die  Anschauung  von  einer  nützlichen  Einwirkung  des 
Fiebers  vnr.  Nuchmals  tiiöchten  wir  betonen:  es  sind  nur  die  ersten 
Anfänge  bis  jetzt  gemacht  und  noch  viele  weitere  Untersnchnngen 
werden  znr  Klärung  der  Frage  notwendig  sein.  Und  was  dann  das 
eventuell  Wirksunie  ist;  die  Temperatnrsteigerting  oder  die  mit  ihr 
verbundene  Veränderung  des  Stoffwechsels,  lässt  sich  noch  gar  nicht 
vermuten. 

Schon  öfters  wnrde  die  Labiliät  der  Fiebertemperaturen  erwähnt 
und  ihre  Neigung  zu  Schwankungen  nach  unten  und  oben.  Von 
diesen  sind  die  tiefen  Herabsetznngen  der  EIg:eiiteiiii)eratur  schon  lang 
den  Ärzten  als  sehr  gefährlich  bekannt,  weil  sie  sich  häufig  mit 
Kollapsen  und  dann  nicht  selten  mit  der  ernstesten  Lebensgefahr 
verbinden.  Man  weiss,  dass  sie  besonders  bei  manchen  (lnfektions-| 
Krankln^iten  vor  allem  bei  gescliwäcbten  Individuen  eintret«n. 
Damit  stimmen  die  Erfahrungen  der  Exjierimentalpatlndogie*! 
durchaus  iiberein:  dasselbe  Moment,  welches  in  der  Regel  Fieber 
erzeugt,  ruft  bei  manchen  Tieren  statt  der  Steigernng  einen 
Abfall  der  Temperatur  hervor  uud  der  ist  nicht  allziiselten  tödlich. 
Manche  <iifte  tun  dies  besondei"s  leicht,  namentlich  die  gefährlichen, 
die  stark  wirkenden.  Unter  sonst  gleichen  VerhäUnisseu  reagieren 
geschwäche  Tiere  vorzugsweise  mit  Kollaps.  AUo  das  ist  alles 
ganz  wie  am  Menschen.  Der  Ausdruck  „geschwächte"  Individuen 
lässt  sich  gegenwärtig  bei  dem  so  tiefen  Zustand  unserer  Kennt- 
nisse über  diese  X'erhältuisse  leider  durch  einen  genaueren  und  mehr 
sagenden  noch  nicht  ereetzen.    Das  Ausschlaggebende  ist  zunächst 


11  Fn-KtrsE,  ProceediiiKS  of  thc  Pliys,  8oc.  1804  in  Journ.  of  pliygiol.  17. 

2)  Käst,  KoDgr.  f.  iunere  Med.  1800.  B.  37.  —  Pvech,  über  die 
Einwirkung  vnii  Fieberteniperaiuren  nnf  Leukoiytose  n.  t.  w.  Diss.  Bres- 
hm  1900. 

3)  LEWitRi-:,  .\.rih,  interuiit.  dt;  pliftruidcodyn.  ?.  S.  225.  —  ScuiirsiE,  Ztfl. 
f.  Hygiene.  38.    S,  205. 

41    Vgl.    FtNKt.KB,   LlLlKSFELD,    KbKHI,   11.    MaTTIIEp. 
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der  Mangel  an  dem,  was  niaa  Widerstandskraft  uennt.  Müglicher- 
wt'ise  spielt  der  Zustand  des  Kreislauf»  hier  eine  grosse  Rolle. 

Ansser  der  BeschaffeiiUeit  des  vergifteten  Organismus,  ausser  der 
Art  des  toxischen  Stoffes  ist  endlich  ünch  dessen  Menge  von  Bedeutung. 
Die  gleiche  Substanz  erzeugt  nicht  -selten  in  kleiner  Dosis  Fieber, 
in  gi-osser  Dosis  Kollaps.  Am  bekanntesten  ist  dies  durch  die  mit  Kocas 
Tuberkulin  gewonueneu  Erfahriuigeu  geworden.''  Nach  grössei-en 
Gaben  dieses  Stoffes  sinkt  die  Wärniebildnng  des  erkrankten  Körpers.^) 
In  tödlichen  Fällen  sahen  wir  sie  bisanf  ;)3:  100,  also  auf  die  Hälfte 
heruntergehen.  Tiere,  die  .sich  wieder  erholten,  verminderten  ihre 
Wäniieproduktion  ebenfalls,  aber  nicht  so  stark.  Bei  der  Sektion 
zeigt  sich  stets  die  Unterleibshühle,  speziell  das  Darnigebiet  ausser- 
ordentlich hvperäniisch.  Damit  stimmen  vüllkoniiueu  die  inte- 
ressanten Versuche,  welche  Kombkbr")  mit  Pässlek  und  BiiruNS 
über  das  Verhalten  des^  Kreislaufs  angestellt  liat.  Sie  liatten 
erwiesen,  dass  die  hei  Infektionen  entstehende  Insuffizienz  des  Kreis- 
laufe in  erster  Linie  auf  eine  zentrale  GefSsslahuiung,  speziell  des 
Splanchnicufigebiets,  zurückzuführen  ist.  Durch  die  KrweitijTung 
dieses  ungeheuren  Strombetts  sammelt  sich  in  ihm  ein  grosser  Teil 
des  Blutes  an,  das  Herz  kann  sich  nicht  nielir  genügend  füllen,  der 
Blutdruck  sinkt  und  auch  die  Tätigkeit  der  wärmeerzeugenden 
Muskeln  vermindert  sich  so,  dass  der  Organismus  trotz  ausserordent- 
lich herahgesetiter  Wärmeabgabe  seine  Eigentemperatur  nicht  mehr 
aufrecht  zu  erhalten  vermag.  Der  Tetnperaturabfall  bei  diesen 
Kollapsen  erfolgt  also  bei  herabgesetzter  Wärmeabgabe.  Der  Zustand 
stellt  gewissermatSeu  einen  dem  fieberhaften  direkt  entgegengesetzten 
dar.  Ähnlich  ist  bei  beiden  nur  eine  zu  geringe  Blutdurchströmung 
der  Haut.*)  Also  Fieber  und  Kollaps  sind  nicht  durch  scharfe  Gren- 
zen von  einander  getrennt,  sondern  gehen  durch  zahlreiche  Zwischen- 
stufen in  einander  über:  es  kommt  auf  die  oben  genanuten  Momente 
an,  ob  das  eine  oder  andere  eintiitt. 

S abnormale  Temperaturen  stellen  sich  aber  nicht  nur  bei 
Infektionskrankbeiteu,  sondern  auch  sonst  häutig  ein*j,  und  dann 


1)  Vgl.  Mattkks,  Arfh,  f.  klin,  Med.  54.  t^.  3'.K  —  Kkemt.  und  JIattuks, 
Axthiv  f.  e-xperimentelle  Patin. I,  36  8.  437  und  3S.  S.  2»*.  —  KitEHL,  Ebeuda. 
35.    8.  22?. 

2)  Kkeiil  u.  MAriHES,  Arch.  t.  esp.  Path.  36.    S.  L'HÖ. 
3,1  Lit.  B.  S.  115,  Anmerkung  Nr.  1. 

4,1  Vgl.  MAHAiiLiAiTO,  Ztft.  f.  kliu.  Med.  14.    H.  30ü.  17.  ^.  2öl. 
5)  Kiiie  sehr  vollständige  Zupiinmieiis'ti'lliing  s.  bei  Jakssek,  Ardi.  f.  klin. 
Med.  53.    S.  :i47. 
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sind  in  der  Regel  schwere  Eiiiwirkiiiigeu  dereu  Ursache,  z,  B.  aus- 
gedehnte Verletzungen,  sehr  starke  Blutungen,  langdauernde  Nar- 
kose bei  geschwächten  Individueu,  Perfürationsperitonitis,  intensive 
andere  Läsionen  des  Biuich felis.  Bei  vielen  dieser  Ereignisse  dürfte 
der  Mechanismus  ähnlich  liegen,  wie  wir  iliu  für  die  Infektions- 
krankheiten besprachen.  Wir  wissen,  dass  von  den  mannigfachsten 
Körperstellen  aus  starke  Reflexe  auf  die  Gefässnerven  ausgeübt 
werden  können.    Doch  fehlen  bisher  genauere  Untersuchinigen. 

Wie  Janssen  mit  Recht  hervorhebt,  ist  es  durchaus  fabch  das 
Bestehen  tiefer  Temperaturen  und  des  Kollapses  ohne  weiteres  mit 
einander  zu  identitizieren.  Letzterer  führt  in  der  Regel  zu  einer 
Verminderung  der  Eigenwärme.  Aber  diese  kann  eine  recht  be- 
trächtliche sein,  ohne  dass  sonst  die  Erscheinungen  des  Kollapses 
vorhanden  zu  sein  hrauclien.  Diese  Form  der  Herabsetzung  der 
Ejgenteniperatur  ist  viel  häufiger,  als  in  der  Eegel  angenommen 
wird.  Wenn  mau  die  Fälle,  in  denen  sie  vurkommt,  überblickt,  so  lassen 
sich  Störungen  der  Wärmeregulation  und  der  W* ärmebildung  häufig 
als  das  Wesentliche  ansehen.  Wir  erinnern  nur  an  die  subnor- 
nialen  Temperaturen,  welche  nach  dem  Ablauf  fieberhafter  Prozesse 
bei  akuten  Infektionskrankheiten  ganz  das  Gewöhnliche  sind.  Im 
Temperaturabfall  am  Ende  des  Fiebers  wird  eine  Herabsetzung 
der  Wärmebilduug  in  der  Regel  beobachtet.  Ist  die  Wärmeregn-  , 
lation  noch  nicht  präzis,  so  kann  das  leicht  zur  Verminderung 
der  Eigenwärme  führeu.  Das  Gleiche  gilt  für  die  tiefen  Tempe- 
raturen, welche  bei  Vergiftungen  mit  Stoffen  der  Alkoholgruppe 
besonders  dann  beobachtet  werden,  wenu  die  Umgehung  kühl  ist. 
Alle  jene  Kiirper  setzen  die  Oxydation  wesentlich  herab  und 
stören  gleichzeitig  die  Regulierung  der  Eigenwärme,  Das  haben 
schöne  Beobachtungen,  die  Rumpf  ')  in  Pkiaigehs  Laboratorium  an- 
stellte, mit  Sicherheit  erwiesen.  Deswegen  können  Betrunkene 
kalten  Wintertemperaturen  so  sehr  viel  weniger  widei'stehen  als 
1 1  esunde- 

Die  tiefen  Temperaturen  führen  zu  Narkose  und  zu  einer  all- 
gemeinen Lähmung.  Dadurch  wird  das  weitere  Sinken  der  Eigen- 
wärme wiederum  befördert.  Denn  die  Organismen  vermögen  dann 
nicht  mehr  durch  Beweguugen  ihre  Wärmeproduktion  aui'  genügen- 
der Höhe  2u  halten  —  es  ist  ja  bekannt,  dass  die  Gefahr  des 
Erfrierens  am  besten  durch  andauernde  Bewegung  überwunden 
wird.    Einmal  weil  der  Körper  sich   dabei  erwäi'mt  und  dann  weil 


Ij  RvMi'F,  Pfläger:^  Anh.  33.     S.  53S. 
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der  Sclilaf  vermieden  wird.  Im  Schlaf  ist  aber  die  Wärmeregulation 
unzweifelhaft  beeinträchtigt.  V) 

Wie  tief  die  Temperatur  herabgehen  kann,  ohne  dass  das  Leben 
mit  Sicherheit  vernichtet  wird,  ist  noch  nicht  völlig  entschieden. 
Sowohl  am  Menschen^),  als  auch  bei  Tieren 3)  hat  man  sehr  tiefe 
Senkungen  der  Eigenwärme  und  doch  darauf  noch  Erholung  be- 
obachtet. 


1)  S.  RlMI-F,  1.  c. 

2)  Janssen,  I.  o. 

3)  8.  CoHNHKiM,  AUgeiii.  Pathologie.  2.  Aufl.  _'.  8.  489. 


Die  Harnabsonderuns: 


Mit  dem  Harn  verlässt  der  grössere  Tedl  der  festen  für  den 
Organlsmas  unbraachbareu  Stufi'e  deu  Krei!!lAuf,  und  wir  Uaben 
deswegen  im  vorhergehenden,  namentlich  bei  Erörterung  des  Stoff- 
wechsels, schon  vielfach  von  Menge  und  Art  jener  Ansscht-idiings- 
prodnkte  sprecheo  müssen.  Hiei-  handelt  es  sich  im  wesentlidiea 
um  den  Mechanismo>  ihrer  Elimination,  aber  natürlich  wird,  da  eine 
prinzipielle  Durchführung  aller  strengen  Scheidungen  unmüglich  i:>t, 
doch  recht  häutig  auch  auf  die  Bedingungen  ihrer  Entstehung  im 
Organismus  eingegangen  werden  müssen. 

Alle  von  den  Nieren  ausgeschiedenen  Stoft'e  erscheinen  im  Hai'n 
gelöst  und  die  Beschaffenheit  des  Harns  hängt  sowohl  vom  Zustande 
der  Niere  als  auch  von  demjenigen  des  Blutes  ab,  welclies  die  Niere 
durchströmt.  Am  Blut  sind  wiederum  zwei  Dinge  von  Wichtigkeit: 
einmal  seine  Zusammensetzung  und  dann  die  Art,  wie  e-S  die  Niere 
durchfliesst.  Diese  drei  Momente  verknüpfen  sich  nun  auf  das  innigste 
mit  einander:  denn,  weim  der  Blntstrom  in  der  Niere  sich  ändert, 
80  wechselt  damit  fiii-  die  Epitbelien  die  Menge  der  vorbeitli essen- 
den Substanzen,  und  ferner  ist  die  Struktur  und  Funktion  der  Zellen 
selbst  äusserst  empfindlich  gegen  Veränderungen  des  Kreii?hiufs. 
Andererseits  wirkt  aber  eine  Schädigung  der  Epithelien  selir  leicht 
auf  die  Gestaltung  des  Blutstroms  in  der  Niere  ein.  Deswegen  ist 
es  ausserordentlich  schwer  die  Untstehung  der  Sekretionsstürungen 
in  der  Niere  svstematisch  einzuteilen. 


1)  tjT)er  Pathotope  der  Haniabsontternng:  FitEwins,  Die  Brightsfhe  Nie- 
renkriinklieit.  Bnmnscliweig  1S51;  E.  Wagneb,  Der  Morbus  Brijjhtii  in  Zicras- 
sens  Hiindl).  d.  spcz.  Path,  u.  Tht-r.  2.  Auft.  Ö;  Tbacbe,  Gcs^aiumclte  Abliaud- 
lungCD;  CoHSiiKiM,  Allg,  fath.  2.  Bd.;  Sehatoii,  Die  ^ybiiminnrie.  ü.  Aufl. 
Berlin  1800  u.  Erkrankimgcn  der  Mieren  in  Nothnagels  Handb.  19. 
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Wenn  zunächst  versucht  wird,  den  Elnfloss  des  Blulstronis  auf  die 
liRrnaiischeMniig')  darznkgen,  so  handelt  es  sich  um  eine  Erürterung 
derjVnigen  Jlinflüsae,  (iie  primär  von  Veränderungen  des  Kreislaufs 
ausgehen.  Wie  bekannt,  wachsen  die  abgesonderten  Wassermengen 
mit  der  Quantität  des  Blutes,  welches  die  Nieren iuterie  in  der  Zeit- 
einheit durchfliesst,  und  mit  dem  Drnckunterschied  zwischen  Blut- 
uud  Harngefässen,  sofern  dabei  die  Geschwindigkeit  des  BIntstronis 
nicht  sinkt  Die  prozentarische  Menge  sämtlicher  festen  Bestand- 
teile ist  hei  steigender  Wasserausscheidtmg  vermindert,  vermehrt 
bei  sinkender  Wassermenge, 

Darin  liefjt  eine  feste  Beziehung  zwisclien  Wasser  unil  festpii  Bestand- 
teilen, dass  der  Harn  nicht  Aber  12  Proz.  und  kaum  unter  0,3  Proz.  feste 
Bestandteile  entliiilt.  l'ber  absolute  Menjfen  ilprseHieii  nnrl  ihre  Beziehung 
zur  auspest'hieilenen  FltlssiKkeitsmcniure  ist  ein  allgemein  gültigen  Urteil 
nicht  alizugelien,  weil  sich  offenbar  nicht  alle  Rlcich  verhalten  und  man 
das  Ausscheidun^sverliidtnis  nur  vnn  zweien  Keiiauer  kennt  ^;  die  ausge- 
schiedr'ne  Harnstort'menge  steigt  mit  wacbsemler  und  sinkt  mit  ulmelimen- 
der  Blutnienge,  welche  die  Niere  durcliströmt;  die  Alisonderung  von  Koch- 
salz wuchst  mit  steigender  arterieller  Stromgeschwindigkeit  in  geringem 
Maße  über  die  Norm,  bei  sinkender  fällt  sie  nicht  unter  die  Norm,  (<ie  ist 
also  nahezu  abhtlngig  vnn  der  Blutströmung.  Für  alle  anderen  festen  Be- 
standteile sind  die  Beziehungen  zur  Art  des  Blutstnims  in  der  Niere  nicht 
genauer  bekannt. 

Demnach  steigt  die  ansgeschiedene  Wassermenge  immer,  wenn 
die  Blutmengen,  welche  die  Nieren  durchströmen,  erhöht  sind, 
also  wenn  entweder  der  arterielle  Druck  wächst  bei  unveränderter 
Lichtung  und  nicht  erhöhtem  Widerstand  der  Nierengefässe,  oder 
w-enn  bei  mittlerem  arteriellen  Druck  die  Nierengefässe  abnorm 
erweitert  sind.  Mit  der  Wasserinenge  dürfte  im  allgemeinen,  solange 
Lüsionen  der  Nierenzellen  fehlen,  die  (lesamfiitsnmme  der  festen 
Bestanilteile  erhöht  sein,  denn  wir  wissen,  dass  bei  gesunder  Niere 
sich  dieselben  ausschwemmen  lassen.  Arterielle  Druckerhöhung  und 
Steigerung  der  Stromgeschwindigkeit  mindestens  in  den  gesunden  (le- 
fassabschnitten  der  Niere  finden  sich  bei  zahlreichen  chronischen 
Nephritiden.  Aus  Gründen,  die  S.  d'.i  erörtert  wurden,  ist  bei  .solchen 
häufig  der  arterielle  Druck  dauernd  erhöht  und  die  Harnmenge 
dauernd  vermehrt,  solange  die  Erkrankung  des  Nierenparenchyms 


1)  Die  griinillrt;euilen  Arbeiten  mi»  Lvnwios  Laboratorium  in  den  Wiener 
f*itJ(ung»ber,  —  Hi5ide5iiaix  in  Herinmins  Handb.  d.  Phj-aiol.  5,  I,  —  J.  Mi'SK  u. 
Pf.natok,  Virch.  ^Vrch.  114,  S.  1,  —  Vgl.  PfTBO  tmd  Voot  io  Asber-Spiro,  Er- 
gvbDiaae.  1,  I.    S.  414. 

2)  Hebmann,  Wiener  Sitaber.  45,  II.  P.  .'i)7.  —  MirsK  und  Bksatoh  I.  c. 
—  Heihesh-iix  ].  c. 
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nocb  ausreichend  viel  funktionsfähige  Zellen  übrig  lasst  und  sofern 
nicht  etwa  gleichzeitig  mit  der  St^-igeriing  der  Spannung  im  gf- 
samten  Artcriensytsteme  die  Nierengefässe  verengert  werden.  Dabei 
istdie.  prozentarisdie  Menge  der  feslenStoft'e  des  Harns  stets  vermindert. 
Die  absohlten  Quantitäten  der  einzelnen  Bestandteile  schwanken 
sehr'),  z.B.  die  des  Stickstoffs  können  buch  oder  niedrig  sein;  offen- 
bar ist  hier  die  Beschaffenheit  der  Nierenzellen  von  grossem  Ein- 
Üuss  (s.  dort).  Ferner  verbindet  sich  die  arterielle  Druckerhiihiing. 
welche  die  Digitalis  bei  Herzkranken  liervoiTuft,  stets  mit  einer 
Vermehnmg  der  Harnmenge.  Dass  anch  andere  chronische  Er- 
höhungen des  arteriellen  Druckes,  z.  B.  bei  Arteriosklerose  und  bei 
„idiopathischen"  Herzhypertrophien  eine  Vermehrung  des  Harnwassera 
im  Gefolge  haben,  ist  möglich.  Doch  wissen  wir  darüber  nichts 
Sicheres. 

Der  zweite  Fall:  normaler  arterieller  Druck  mit  erweiterter 
Blutbiihn  in  den  Nieren  ist  gegeben  hei  Dnrchschiieidung  der  Nieren- 
nerven. Vielleicht  ist  er  auch  pathologisch  realisiert  in  manchen 
Fällen  von  Diabetes  insipidus-\  In  dieser  Krankheit  werden 
reichliche  Mengen  eines  dünnen  zuckerfreien  Harn  abgeschieden  ohne 
Erhöhung  des  allgemeinen  arteriellen  Drucks;  häufig  schwemmt  das 
WasstT  deutliche  Quantitäten  Inosit  aus,  zuweilen  enthält  der  Harn 
anch  Harnstoff  massei),  welche  die  Norm  weit  überscbreiten.  Das  rührt 
daher,  dajss  manche  Kranke  excessiv  viel  essen,  genau  so  wie  zahl- 
reiche Zuckerkranke.  Während  aber  bei  diesen  die  Steigerung  der 
Nahrungszufuhr  verständlich  wird  durch  den  Ausfall,  den  der  Stoff- 
haushalt wegen  seines  eigentümlichen  \'erhaltens  gegen  Kohle- 
hydrate erleidet,  liegen  hier  die  Dinge  wesentlich  unklarer. ,  Sicher 
entfernt  ja  eine  erhöhte  Harmeuge  auch  Harnstoff  reichlicher  aus 
dem  Körper,  aber  allein  darauf  sind  doch  die  Stickstoffverhiste 
mancher  Kranker  dieser  Art  gewiss  nicht  zurückzuführen.  Ver- 
dünnung des  Blutes  durch  Wasseraufnahme  ist  in  einem  Teil  der 
Fälle  wohl  Ursache  der  Polyurie  (s.  später),  aber  in  anderen  .scheint 
dies  nicht  als  Veranlassung  der  grossen  Harnmengen  gelten  zu 
können.    Die  Ursachen  der  Krankheit  sind  völlig  dunkel,  zuweilen 


1)  FiEiscriER,  Areh.  f.  küji.  Med.  2!».  S.  129.  —  v.  Nitobde»,  Pnthol.  dw 
Stoft Wechsel  B.    f.  3ti4  gibt  die  Lit. 

2)  Über  Diabetes  insjpidu.'«:  Külz  in  Oerliardt«  Hnndb.  d.  Kinderkrank- 
heiten. .^;  Lk  Gesubb  in  Traite  de  mL^deeine.  1.  Paris  ISUl;  Hoffmax«?,  I>chr- 
bucU  der  KoaBtitiUionakrankheiten.  .'^.  342  gibt  ausfiihrlicli  die  Lit;  P.  Obr- 
H.vitBT  in  Nothriii^;«].?  Hnndb,  VJI,  1.;  Strcbem..  Areh.  f.  Itlin.  Mvd-  65, 
a  8f). 
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ist  sie  iß  Faniilieu  örtlich.')  Anatomische  \"eränderuugen  feiileo 
entweder  für  \iiis,  oder  man  fand  Erkraiikuiif^pn  der  verschiedensten 
Art  an  Kleinhirn,  Brücke  oder  Oblongata.'^)  Das  passt  zunächst  zu 
den  experinjentellen  Erfali rangen.  Wir  lernten  von  Claude  Bekxard*) 
und  EcKHAHöM,  dass  durch  Verletzung  dieser  Hirnteile  zuckerlose 
Polyurie  erzeugt  werden  k;inn.  Welche  speziellen  Partien  hierfür 
getrofFeii  sein  müssen,  weiss  mau  nicht,  und  ebensowenig  ist  mit 
Sicherheit  bekannt,  wie  die  Verletzungen  t'ine  Haniflut  erzeugen. 
Indes  dürfen  wir  auf  Grund  der  gegenwärtigen  Kenntnisse  vaso- 
motorische EinHt'isse  annehmen:  Lähmung  der  Nierennerven  erzeugt 
eben  Polyurie.  Dos  ist  eine  Hypiithe.*ie,  die  vielleicht  einen  Teil  dei- 
Erscheinungen  tritft,  sie  erklärt  kaum  alles.  Wir  können  noch  nicht 
von  der  Hand  weisen,  dass  im  Hintergrund  alles  mögliche  Unbekannte 
sich  birgt.  Zwischen  Diabetes  mellitus  tmd  insipidus  bestehen  wohl 
Beziehungen  und  über  die  Polyphagie  mancher  Kranken  mit  zucker- 
loser Uarnrohr  gibt  die  genannte  Hypothese  ebenfalls  keinen  Auf- 
schluss. 

Wenn  die  Blutmeugen,  welche  die  Nierenarterien  durch- 
strömen, vermindert  sind,  so  wird  zunächst  weniger  W^asaer  ab- 
gesondert, die  Menge  des  Harnstoffs  sinkt  ebenfalls,  der  pruzen- 
tarische  Gehalt  des  Harns  an  festen  Bestandteilen  steigt,  also  man ' 
kann  sagen,  die  Gesamtausscheidung  von  festen  Bestandteilen  ist 
nicht  dem  Wasser  entsprechend  herabgesetzt.  Wie  sich  die  ein- 
zelnen Stofte  verhalten,  bleibt  ausser  für  Harnstoff  und  KtK-hsa!«  | 
unbekannt, 

Eine  V'erminderung  der  die  Nieren  durchströmenden  Blutmeugen  i 
kommt  zunächst  vor,  wenn  bei  allgemeiner  vasomotorischer  Druck- 
erböhung  die  Nierengefässe  mit  verengt  sind:  so  bei  der  Ei-stickung, 
bei  Strychninvergiftung,  im  epileptischen  und  eklainptischen  Aiifalh 
Stets  wird  hierbei  trotz  der  allgemeinen  arteriellen  Drucksteigerung 
viel  weniger  Harn  abgesondert,  als  in  der  Norm.  Dieselben  Be- 
dingungen sind  gegeben,  falls  bei  weiten  NierengeJlssen  entweder 
durch  \'ernii)idcrung  des  arteriellen  oder  durch  Erhöhung  des  venösen 
Drucks  die  Geschwindigkeit  des  ßlutstroms  in  der  Niere  sinkt 
Ersteres  tritt  bei  allgemeinen  vasomotorischen  Lähmungen  und 
Schwäche  des  linken  Ventrikels  ein.  Der  Druck  in  der  Nierenveue 
kann  erhöbt  sein,  entweder  lokal  durch  Thrombose  derselben  oder 


1)  Winr-,  Vjrch.  Aruh.  96.    H.  70. 

2)  Ebstkin,  AreL.  f.  klio.  Med.  11,    f?.  344.  —  Hokimv.ns,  Lehrhudi. 
3i  CijirDE  BEiiK.tBpj  Ll'9od8  <iv  phys.  l. 

4)  El-khah»,  Beitr.  *ur  Aunt.  n.  I'bysiol,  4.  5.  ü. 
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der  Cava  inferior,  oder  zusanimen  mit  dem  Druck  in  allen  übrigen 
Venen  bei  Schwäche  der  rechten  Kammer,  oder  verminderter 
Saugung  des  Thorax.  Am  stärksten  ist  die  Wirkung  von  Kreislauf- 
störungen natürlich,  wenn  Herabsetzung  des  arteriellen  nnd  Er- 
höhung des  v^üsen  Druckes  sich  kombinieren,  denn  daraus  muss 
die  stärkste  Verminderung  der  Stromgeschwindigkeit  resultieren, 
und  dieser  Fall  ist  der  entschieden  häufigste,  seine  Bedingungen 
sind  erfüllt  bei  gleichzeitiger  Schwäche  beider  Kammern.  Diese  aber 
ist  die  Kegel  bei  der  gi'ossen  Mehrzahl  der  Herzkrankheiten,  Mjo- 
Endo-,  Perikarditis,  falls  das  Herz  überhaupt  schwach  wird. 

Bei  all  diesen  Ki'eislaufstörungen  treten  aber  häufig  Stoffe  im 
Harn  auf,  welche  dem  normalen  Harn  in  der  Regel  fehlen:  die  Ei- 
weisskörper  des  Blutplasmas.  Der  Gnind  für  das  Übertreten  der- 
selben in  den  Harn  liegt  wahrscheinlich  in  Veränderungen  der 
Nierenepithelien  nnd  deswegen  ist  diese  Sache  eingehend  erst  später 
zu  erörtern. 

Bei  den  bisherigen  Betrachtungen  wurde  angenommen,  dass  der 
Abscheidung  des  Harns  aus  Blutgefässen  und  Nierenepithelien 
kein  Hindernis  entgegensteht,  daas  er,  ohne  auf  Widerstände  zn 
stossen,  die  Niere  verlassen  kann.  Das  wird  aber  unmöglich  sein 
wenn  das  Lumen  der  Harnkanälchen  oder  der  grossen  Harnwege 
an  irgend  welcher  Stelle  verlegt  ist  In  der  Niere  kann  so 
schrumpfendes  Bindegewebe,  können  so  feste  Massen  wirken,  welche 
sich  in  den  Harnkanälchen  niederschlagen  und  ihr  Lumen  verstopfen, 
ohne  leicht  durch  den  nachrückenden  Harn  ausgeschwemmt  werden 
zu  können:  Hämoglobin,  Bilirubin,  Harnsäure,  Kalk,  die  Harnzylin- 
der. Allerdings  ist  von  keiner  dieser  Ausscheidungen,  ausser  dem 
Hämoglobin,  mit  Sicherheit  festgestellt,  dass  sie  die  Harnabsonderung 
erschwert,  man  weiss  eben  nicht  genau:  liegen  sie  in  den  Harn- 
kanälchen,  weil  der  \\'asser9trom  zu  gering  ist,  um  sie  raitznuehmen 
oder  ist  ihre  Ablagerung  die  Ursache  der  Seki*etionsstörung?  In 
den  Harnwegen  kommen  fiir  diesen  Punkt  alle  Prozesse  in  Betracht, 
welche  die  Lumina  verengern  oder  verstopfen:  Konkrement*,  Ge- 
schwülste, Narbenbildungen. 

Wenn  der  Einflnss  dieser  Zustände  auf  die  gesamte  Harn- 
absondei-ung  besprochen  werden  soll,  so  kommt  alles  darauf  an.  ob 
sie  ein-  oder  doppelseitig  wirken.  Im  ersteren  Fall  wird  zwar  die 
Niere  der  erkrankten  Seite  weniger  leisten,  als  in  der  Norm,  aber 
die  Einwirkung  auf  den  Organismus  wird  dadurch  ausgeglichen,  dass 
mehr  harnfähige  Stoffe  zur  anderen  Niere  eti'ömen,  dass  diese  eine 
stärkere  Tätigkeit  entfaltet  und  hypertrophiert 

KRtHL,  P.thol.  PbyaJologiB.    3.  Aufl.  32 
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In  fler  erkrankten  Niere  liängt')  die  Störung  von  der  Grösse  des 
Widerstandes  ab.  Beträgt  er  niehr  als  ca.  60  mni  Quecksilber,  so 
hört  die  Ausscheidung  auf);  bis  diese  Grenze  erreicht  ist,  vermüi- 
dern  sich  die  aus  der  Niere  fliessenden  Harnmengen  entsprechend  der 
Höhe  des  Gegendrucks.  Wie  die  Absonderung  sich  verhält,  ist  noch 
nicht  ein  wandst'rei  dargelegt  Ziuiächst  bleibt  sie  wohl  unverändert,  so 
lange  eine  Erweiterung  der  Kanäle  den  mangelnden  Abfluss  ausgleichen 
kann.  Dann  wird  Harn  in  den  Kanälchen  der  Niere  resorbiert,  sie 
selbst  wird  ödematös.  Schliesslich  leidet  die  Absonderung:  die  über- 
füllten Harnkanäle  drücken  nämlich  auf  die  Venen  und  setzen  da- 
durch  Druck  und  Geschwindigkeit  des  Blutes  in  der  Nierenarterie 
herab.  Der  abgesonderte  Harn  M-ird  eiweisshaltig  (s.  darüber  später). 

Hält  der  Verschluss  der  Harnwege  an,  so  verfallt  die  Niere  bei 
massiger  Hydronephrose  schnell  der  Atrophie,  Ganz  andere  Ver- 
hältnisse beobachten  wir,  wenn  ein  Ureter  periodisch  offen  und  ver- 
schlossen ist.  Dann  leiden  Hai-nabscheidung  und  Struktur  der  Drüsen 
zunächst  wenig;  das  Nierenbecken  hat  Zeit,  sich  reichlich  auszu- 
dehnen und  es  entstehen  grosse  hydronephrotische  Säcke. 

Wenn  wir  als  weiteren  Grund  für  Störungen  der  Harnabson- 
derung eine  LHslon  der  durohiaBsigen  Membranen  in  der  Niere  an- 
nehmen, so  sind  wir  uns  der  innigen  Beziehungen  zum  vorhergehen- 
den und  folgenden  bewusst.  Schon  öfters  erwähnten  wir.  dass  die 
verschiedenen  Parenchyuie  sich  gegen  Störungen  der  Blutzufuhr  ganz 
verschieden  verhalten  —  die  Nierenepithelien  vertragen  solche,  wie 
es  scheint,  äusserst  schlecht,  und  auch  gegen  Variationen  der  Blut- 
zusammensetzung sind  sie  in  hohem  Grade  empfindlich. 

Auf  weklie  Membranen  kommt,  es  nun  anV  Zwischen  Endothelicn  der 
Gefässe,  tt niudnieinbranen  uiiii  tieu  EpitheÜeu  (ier  Glomeruli  uiiil  Kanäl- 
chen  würde  zu  entscheiden  sein.  Diese  Entscheidung  ist  aber  äusserst 
schwierig,  für  die  meisten  Fülle  überhuupt,  nicht  zu  geben  und  schliesslich 
auch  unwicUtig,  denn  überwiegend  häutig  erkranken  die  verschiedenen  Ge- 
bilde zusammen,  entweder  durch  die  gleitlie  Ursache  getroffen  oder  eins 
vom  anderen  abhängig.  Wahrscheinlich  sind  Läsionen  der  Geiässendothelien 
von  der  geringsten  Bedeutung;  hierfür  sprechen  einmal  allgemeine  Erfah- 
rungen: bei  allen  Drüsen  kommt  es  hauptsächlich  auf  die  Epitbelien,  nicht 
auf  die  Gefkssc  an.  Und  ferner  hat  man  ausgedehnte  Erkrankung  der  Ge- 
fösswäade  in  der  Niere  (Amj'loiddegeweration)  beohaehtet,  ohne  dass  Ver- 
ftndemngen  des  Harns  eintraten,  welche  sonst  sich  am  allerersten  einzn- 
stellen  pflegen  (Albuminurie). 3) 

Vor  allem  ist  aber  die  Frage  nicht  allgemein   gtlltig   zu    losen;    nach 


1)  Die  folgende  Schilderung  ist  derjenigen  von  CtoitNiiEiM  ontuommen. 

2)  Hersiaks,  Wiener  Sitzber,  45.  II.     S.  317. 

3)  LiTTES,  Berl.  klin.  Wiihs.  1878.    Nr.  22.  23. 


Die  LIaion  der  durrhlSssigeD  Membranen. 


499 


all  unseren  Erfahrungen  ist  es  wahrscheinlicb,  dass  für  verschiedene  Stoffe, 
soweit  die  Epitbelien  in  Betracht  kominen,  verschiedene  Orte  von  Bedeu- 
tunu  sind. 

Zunächst  das  Wasser:  Bei  allen  Arten  Membranstöruui^,  rein  de- 
fieneraliveii  wie  entzöndlichen,  ist  die  Ausscheidung  des  Wassers  so  lange 
herabgesetKt,  als  nicht  die  oben  erwähnten  Verttoderungen  des  Kreislaufs 
helfend  eintreten,  und  zwar  kommt  es  nach  dem,  was  wir  wissen,  auf  die 
Epithelien  der  Glomeruli  an.  Die  Verminderung  der  Wasserabscheidnng 
wird  also  abhängen  einmal  von  der  Intensität  der  Epithelstörnng,  weiter 
von  ihrer  Ausbreitung  (nie  ist  bei  den  Entzündungen  der  Nieren  sämt- 
liches Parenehym  zu  gleicher  Zeit  ergriffen),  und  endlich  vom  Zustande 
des  Kreislaufs.  In  dem  Maße,  wie  die  erwähnte  arterielle  Druckerhöhung 
sich  einstellt,  wird  die  Entfernung  des  Blutwassers  durch  die  übrig  ge- 
bliebenen gesunden  Glomeruli  und  vielleicht  auch  durch  kranke  erhöht. 
Man  versteht  demnach,  dass  z.  B,  hei  ausgebreiteten  alniten  Entjtündungen 
die  Harnmenge  fast  immer  gering  ist;  bei  den  chronischen  macht  sich  oft 
der  Einfluss  erhöhter  Herzkraft  geltend.  Die  Kranken  mit  denjenigen  Ne- 
jdiritiden,  deren  Lokalprozess  wenig  ausgebreitet,  deren  arterieller  Druck 
stark  erhöht  ist,  scheiden  sogar  mehr  Wasser  ab,  als  der  Gesunde.  Herz- 
schwilcho  Obt  nattlrlich  in  allen  Pllllen  den  schlimmsten  Einäuss  aus,  daran 
muüs  der  Arzt  immer  denken. 

Im  ganzen  ähnlich  wie  das  Wasser  verhält  sich  wahrscheinlieh  die 
<;esamtsnmme  der  festen  Körper:  ihre  Ausscheidung  ist  wohl  von  den 
gleichen  Bedingungen  abhängig,  das  ist  anzunehmen,  wenn  wir  auch  des 
Genuueren  darüber  nicht  unterrichtet  sind.  Tatsächlich  gestaltet  sich  bei 
Erkrankung  der  Nierenzellen  der  Übergang  der  einzelnen  Körper  in  den 
Harn  ausserordentlich  verschieden.  Ober  eine  ganze  Reihe  von  ihnen  liegen 
jetzt  Untersuchungen  vor.')  Vor  allen  Dingen  macht  die  Elimination  be- 
trilchtliche  und  bisher  noch  fast  völlig  unerklilrliche  Schwankungen.  Die 
Ausscheidung  des  Stickstoffs  hangt  von  ähnliehen  Momenten  wie  die  des 
Wassers  ab,  ohne  dass  ein  fester  Parallelismus  konstatiert  werden  soll: 
also  Retention  bei  akuten,  sehr  wechselndes  Verhalten  bei  chronischen 
Nephritiden. 

Besser  unterrichtet  ist  man  über  das  Auftreten  von  StofFen  im 
Haru,  -welche  am  Gesunden  Blut  und  Lymphe  nicht  oder  nur  in 
verschwindendem  Maüe  verlassen.  Es  handelt  sich  hier  zunächst 
um  die  Eiweisskfirper  des  Blutserums  ^)  (Ubamionrle). 

Während  bis  in  die  letzte  Zeit  hinein  der  Harn  des  gesunden  Menschen 
ftlr  eiweissfrei  galt,  ist  es  jetzt  wahrscheinlich,  dass,  wie  Spuren  von 
Traubenzucker,  auch  solche  von  Eiweiss  zu  seinen  normalen  Bestandteilen 


1)  Fleiscueh,  Arch.  f.  klin.  Med.  29.  S.  129.  —  v.  Noobde»,  Peutsebe 
med.  Wclis.  1892.    Nr.  35  u.  Path.  d.  Stoffwechsels.    8.  364. 

2)  über  Albuminurie:  Resatob,  Die  Albuminurie.  'L  Aufl.  Berlin  1890; 
RL-KEBBiia,  Artrh.  f.  klin.  Med.  23.  8.  41;  Cohnhel-«.  Allg.  Pathol,  2.  Aufl.  2. 
B.  319;  HEiDESHArN  in  Hermanne  Handb.  5.  L  8.  367;  Lbube  ü.  Balkowski, 
Die  Lehre  vom  Ham.  Berlin  1882;  Sbnatoe  in  Nothnagels  Handbuch.  19; 
LtSTttiK,  Ther,  d.  Gegenwart.    Nov.  1903. 
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gehören. ')  Die  Frage  ist  eine  ganz  ausserordentlich  schwierige  unO  wird 
von  vielen  trotz  zatüreicher  Untersuchungen  noch  nicht  als  entschieden 
angesehen,  weil  deren  Ergebnisse  sich  vielfach  widersprechen.  Wenn  man 
(Jen  nativeu  Harn  mit  den  gewöhnlichen  Reagentien  auf  Eiweiss  untersucht, 
so  finden  wir  in  der  Regel  nichts,  und  alle,  die  das  konstante  Vor- 
kommen von  Eiweiss  behaupteten,  hatten  das  audi  nur  für  den  besonders 
prftparirten  Harn  gemeint.  Man  kann  das  Eiweiss  eben  nur  nachweisen, 
wenn  man  (grössere  Mengen  von  ihm  verarbeitet  Dadurch  werden  aber 
Untersuchung  und  Beurteilung  ganü  wesentlich  erschwert  und  das  niuss 
uns  grosse  Zurückhaltung  im  Urteil  auferlegen. 

Wie  die  in  der  Regel  beobachteten  Eiweisssjiuren  in  den  Hani  hinein- 
gelangen, ist  noch  ebensowenig  sicher  entschieden,  wie  die  Qnalilüf  des 
ausgeschiedenen  Ei  weisses.  'Beides  hitngt  auf  das  innigste  zusammen,  denn 
es  bestehen  zwei  Möglichkeiten,  Entweder  gelangt  Eiweiss  schon  bei  dem 
jresunden  Menschen  di\durch  in  den  Harn,  dass  die  Zellen  der  Niere  ttis 
zu  einem  gewissen,  wenn  anch  sehr  geringen  Grade  dafflr  durchgängig 
sind:  dann  würde  es  sich  natürlich  um  Albumin  und  Globulin  des  Plasma 
handeln.  So  stellt  sich  z.  B.  Senator  die  Sache  vor:  in  den  Glomeruli 
werden  Spuren  von  Semmeiweiss  ültrirt,  und  wenn  man  es  auch  in 
koagnlirtem  Zustande  hei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Kieren 
nicht  sehen  höniie,  so  sei  hierfür  eben  seine  Menge  zu  gering.  Auch 
MüENEK  häit  die  Anwesenheit  von  Senimalbuniiu  im  normalen  Harn  für 
erwiesen.  Dasselbe  wii'd  bei  schwach  saurer  Reaktion  durch  die  im  Harn 
vorhandene  Chondroitinsehwefelsilnre  oder  durch  Nukleinsäuren  ausgefüllt. 
Deswegen  vermag  also  der  blosse  Zusatz  von  verdünnter  Essigsäuif  zum 
Harn  in  diesem  eine  Eiweisstrttbung  zu  erzeugen  und  man  darf'  nicht  ohne 
weiteres  schliesseii,  dass  diesellic  aus  Xukleoalburoin  oder  Mucin  t»esteht. 
Der  so  hftnhge  Befund  eines  „nuklcoalbuminartigen  Körpers"  im  Harn  ^ 
wäre  also  nach  diesen  neuen  Vorstellungen  zu  revidieren,  und  man  nmss 
sehr  vorsiclitig  sein  ihn,  wie  es  natürlich  nahe  liegt,  aus  den  imkleinhaltigen 
Zellkernen  von  Niere  und  Harn  wegen  abzuleiten. 

Häutig  oder  immer  enthält  3)  nun  der  Harn  in  der  Tat  noch  eine 
mucinähnlichc  Substanz  (MöBNER's  Harnnmkoid).  Sie  ist  frei  von  Phosphor, 
steht  in  ihrer  Zusammensetzung  den  übrigen  Muciuen,  besonders  dem 
Ovomukoid  ausserordentlich  nahe  and  ist  ihrer  Entstehung  nach  auf 
die  Schleimhanf  der  Harnwege  zurückzuführen.  In  stehemlem  Harn  liildet 
sie  die  bekannte  Nuhecula. 

Jedenfalls  darf  man  sagen:  der  Harn  gesunder  Menschen 
zeigt  im  allgemeinen  die  Eiweissreaktionen  nur  dann,  wenn 
besondere  Methoden  der  Untersuchung  (Einengung)  ver- 
wandt werden. 

Schon  seit  Jahrzehnten  wurden  einzelne  Menschen  beobachtet,  welche,  ohne 


\)  S.  PusKER.  Vircb.  Areh.  J04.  S.  497.  —  Lbuue,  Ztft.  f.  klin.  Med.  13. 
S,  1.  —  Vgl.  die  neue  gründliche  Bearbeitung  der  Frage  durch  Mörneb,  Skan- 
dinav.  Arch.  f.  Physiol.  (j.     8.  333. 

21  S.  HciTEuT  in  Neubaner-V'ögel«  HamanaJyBe,    9.  Aufl,  I.    S.  277. 

3)  MöBNEK  l.  c.  —  V.  Ko«iBDEii,  Arch,  f.  klin.  Med.  38.    8.  201. 
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sich  irgwnci  wie  Jiranlc  zn  fQlilen,  auch  bei  direkter  Prüfung  entweder  dauernd 
oder  wenigstens  zu  Zeiten  Eiweiss  iniHoru  hatten.  Wie  Ledbe  hervorhebt,  haben 
tliesf  ErfalirunReii  alier  die  Anschauung,  dass  der  Harn  des  gesunden  Menschen 
för  unsere  gewöhnlichen  Untersuchungsmethoden  eiweissfrei  sei,  nicht  üu 
eri-chütteni  vermocht  Und  dies  mit  vollstem  Eecht.  Denn  wenn  Menschen 
trotz  Albuminurie  sieb  gesund  fühlen,  so  ist  das  noch  längst  kein  Zeichen 
fOr  ein  nonnales  Verhalten  ihrer  Nieren.  Wir  alle  kennen  einzelne  Mensclien 
mit  recht  laug  sich  hinziehender  Alburainnrie  bei  vollständig  erhaltener 
Leistiuigsfjlhigkeit,  ohne  irgend  welche  Störung  des  Befindens.  Alle  die 
gewöhnlichen  Folgeerscheinungen  der  chronischen  Nierenkrankheiten  fehlen. 
Und  doch  wird  der  Arzt  sieh  von  der  Verstellung  nicht  abbringen  lassen, 
dass  eine  chronische  Nephritis  vorliegt.  Verlauf  und  Daner  chron  Iscber  Nieren- 
erkrankungen bieten  tatsücblieli  nicht  allzuselten  ganx  andere  Verhältnisse, 
als  man  nach  den  in  der  Literatur  niedergelegten  Erfahrungen  an  nebmeu  sollte. 

Aber  auch  von  diesen  besonderen  Fälleu  abgesehen,  fanden  zahl- 
reiche ausgezeichnete  Untersncher  vorübergehend  zuweilen  sehr 
deutlich  nachweisbare,  oft  sogar  beträchtliche  Mengen  von  Eiweiss 
im  Harn  bei  Menschen,  welche  sonst  keinerlei  krankliafte  Er- 
scheinungen irgend  welcher  Art  darboten')  (sogenannte  physio- 
logische Albuminurie).  Dann  i.st  die  Entscheidung  oft  sehr 
schwierig,  ob  es  sich  noch  um  gesunde  Menschen  handelt  oder  ob 
die  ersten  Anfänge  eines  krankhaften  Zustandes  vnrliegen.  Niemand 
aber  wird  diese  Fälle  als  einen  Beweis  dafür  aazuflihreu  ge- 
neigt sein,  dass  die  Niere  bei  manchen  Menschen  während 
der  Norm  einen  eiweissfreien,  bei  anderen  einen  ei weissh altigen  Harn 
absondert.  Vielmehr  haben  hier  immer  nur  einzelne  Hamportionen 
Eiweiss  and  die  Frage  kann  also  nur  so  gestellt  werden:  Ist  es 
krankhaft,  dass  unter  den  und  den  Umständen  Eiweiss  auftritt? 

Von  den  Ursachen,  welche  zu  dieser  Art  der  Eiweissausscheidung 
führen,  sind  als  die  am  besten  festgestellten  starke  Muskelbewegungen 
und  kalte  Bäder  ^  anzusehen.  Die  ersteren  rufen  merkwürdigerweise , 
am  Vorniittag  viel  leichter  Albuminurie  hervor  als  am  Nachmittag  ^) 
und  ebenso  leichter,  wenn  sie  im  Stehen  als  im  Liegen  ausgeführt 
werden.  Psychische  Erregungen  sind  möglicherweise  ebenfalls  von 
Bedeutung.  Der  Einfluss  der  Nahrungsaufnahme  dagegen  erscheint 
durchaus   zweifelhaft.    Man    kennt  sogar  Fälle    von  Albuminurie, 


11  Über  diese  Albuminurie  s.  Ledbe,  Vireh.  Arch,  72.  S.  145  und  Ztft. 
f.  klin.  Med.  13.  S.  1;  T.  Nooedek  l.  c;  ferner  die  Arb.  über  „üyklische  Albu- 
minurie"; Flekbbübg,  Skantlin.  Arch.  f.  PhvBiol.  4.  S.  410;  ZEüDUiSEy,  Ztrbl, 
f.  innere  Med.  1896.  Kr.  2;  v.  Leibk,  Ther.  d.  Gegenwart.  Oktober  ItXJZ; 
I>RFSEK,  t^chmidte  Jahrbücher.    Bd.  27ü.     S.  117. 

2)  Vgl,  RKM-Pit-ci,  zit.  naei  Jabresber.  f,  Tierchemie.  1901.    S.  820, 

3)  S.    V.   NOOBDEN    1.    C. 
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welche  durch  die  Nahrungsaufnahme  zum  Verschwinden  gebracht 
wurden. ')  Zuweilen  scheint  diese  Foiin  von  Albuminurie  familiär 
vorzukommen.^ 

Eine  besondere  Bcnierkang  erfordert  die  Beziehung  des  Genusses  von 
HOhncreiweiss  zur  Alburainnrie.  Schon  alte  Erfahrungen  lehrten  das 
Auftreten  von  Eiweissliarnen  nach  dem  Genuss  grösserer  Mengen  von  rohem 
Hüiinereiweiss.*)  Soviel  ist  sehe,  dürfte  dann  in  der  Regel  eine  durch  das 
Eiwetss  erzeugte  Störung  des  Magendarinkanals  zugrunde  liegen,  welclie 
ilas  rohe  Eiweiss  oliiie  Denaturieruitg  in  den  Kreislauf  übertreten  iitsst. 
Nach  dem  Genuss  von  3  bis  4  rohen  Eiern  glaubt  Ascoli  im  lilut  rohes 
Hühnereiweiss  gefunden  zu  haben  ■•),  v.  Leube  sah  donaeh  bei  Menschen 
mit  „physiologischer  Albuminurie"  Serunieiweiss  und  Ovalburain  in  Harn 
auftreten. 

Von  erheblicherem  Interesse  ist  es  natürlich  zu  erfaliren,  welche 
Arten  von  Eiweiss  bei  diesen  „pliysiologischen"  Albuminurien  aus- 
geschieden werden.  Man  findet  dabei  auffallend  häufig  sichon  auf 
blossen  Essigsäiirezusatz  hin  Trübungen  — ,  daraus  aber  auf  das  Vor- 
handensein von  Nukleoalburoin  zu  schliessen,  dürfte  nach  den  Dar- 
legungen von  MöBNEE  nicht  statthaft  sein,  so  lange  nicht  stärkere 
Beweise  erbracht  sind. 

üb  es  zweckmässig  sei,  diese  Form  der  Albuminurie  als  „physiologische" 
/u  bezeichnen,  darüber  Hesse  sich  streiten.  Der  Name  ist.  einmal  eingeführt 
und  es  handelt  sich  also  vorwiegend  darum,  danss  man  an  der  Definition 
festhält  und  so  bezeichnet:  EivFeissausscheidung  bei  sonst  gesunden 
Menschen  auf  bestimmte  Einwirkungen  hin,  ohne  dass  sonst  die  Symptome 
eines  Nierenleidens  zu  finden  waren. 

Nicht  streng  zu  trennen  von  dieser  Form  der  .'V.lbuiiiiuurie 
ist  die,  welche  sich  bei  etwas  matten,  anämischen  Menschen  einmal 
im  Kindesalter  und  dann  um  die  Pubertätszeit  herum  findet  (Puber- 
tätsalbum in  urie)'').  Auch  hier  können  wir  nach  zahlreichen 
eigenen  Beobachtungen  die  Bevorzugung  des  Vormittags  bestätigen: 
am  Nachmittag  sind  die  Kranken  fast  immer  eiweissfrei.  Auch  hin- 
wieder macht  sich  der  Einfluss  von  Muskelbewegungen  geltend: 
man   kann  die  Eiweissaiisscheidung,  falls  sie  gering  ist  oder  fehlt, 


1)  Edel,  Müneh.  med.  Wehs.  UWJ.    Nr.  4ti.  47. 

2)  Vgl.  JUMAKciLA,  Jahresb.  f.  Tiercbemie.  1902.    6.  817. 

3)  Lit.  bei  NttuiciSTEit,  Pbysiol.  Chemie.    2.  Aufl.    SS.  3tH. 

4)  Aacou,  Manch,  med.  Wehs.  11)02.    Nr.  10. 

5)  Leuür,  Ther.  der  Oegeuwart.  Oktober  1902.—  Heubneh,  FestaduiftEU 
Henochs  70.  Geburtstage.  —  Klbmi-rher,  Ztft.  f.  klin.  Med.  12.  S.  168.  —  Osswald, 
Ebenda.  26,  S,  73.  —  Kkixer,  Diss.  Breslau  1896.  —  In  diesen  Abhandlungen 
auch  Literaturanguben.  —  Flessultbo,  Skfind.  Arch.  f.  Pliysiol.  4.  S.  416.  — 
Lit.  bei  Pommerkhne,  Djbb,  Jena  1898.  —  Schüi.eh,  Über  funktionelle  Albu- 
minurie.   l>is.t.    Kiel  1903.  —  Lomkel,  Archiv  f.  klin.  Med.  78.    S.  541, 
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am  Vormittag  fast  mit  Sicherheit  erzielen  oder  rerstäi'ken  iliu-ch 
einen  halbstündigen  Spaziergaug.  Audi  psychisclie  Erregungen  und 
die  diätetischen  Verhältnisse  sind  zweifellos  von  grosser  Bedeutung. 
Viele  dieser  Leute  sind  stets  eiweissfrei,  solange  sie  in  geordneten 
Verhältnissen  ruhig  und  gleich™  ässig  dahin  leben.  Aber  sobald  sie 
sich  Sorge  machen,  wenn  sie  schwärmen  oder  im  Trinken  exzedieren, 
sofort  ist  die  Albuminurie  da  und  dann  oft  ganz  besonders  hart- 
näckig. 

Im  einzelnen  komraeu  grosse  Verschieileiilieiten  vor  betreffs  der  zeit- 
lichen Verhältnisse  der  Eiweissausscheidunp.  Znweilen  tritt  sie  io  an- 
nähernd regelmässigen  Perioden  5fters  am  Tage  ein;  man  hat  dies  als 
einen  besonderen  Znstand  angeschen  und  mit  dem  Namen  der  zyklischen 
Albuminurie  belegt.  Bei  solehon  Kranken  ist  der  Harn  sn  der  Reget  früh 
im  Rett  lind  öfters  auch  noch  unmittelbar  nach  dem  Anfsteheii  eiweissfrei. 
Um  die  Mitte  des  Vormittags  tritt  dann  meistens  Albuminurie  auf  und 
mittjigs  vereehwindct  sie  oft  schon  wieder,  um  für  den  Rest  des  Tages 
fortzubleiben  oder  sich  am  Nachmittag  nochmals  einzustellen.  Das  be- 
obachtet man  hantig,  indessen  ist  daran  zu  erinnern,  dass  diese  zeitlichen 
Verhältni'jsc  grossen  Schwankungen  unterworfen  sind.')  Einmal  fehlte 
der  Zyklus  in  nicht  wenigen  Fallen  dieser  Form  von  Albuminurie  und 
ferner  bieten  ausgesjtrochene  Erkrankajigen  der  Nieren,  t.  B.  abklingende 
akute  Nephrit iden,  manche  Fälle  von  chronischer  Ne|)hritis  (sehr  schlei- 
chend beginnende  und  verlaufende  Schrumpfnieren)  ganz  ähnlichen  Wechsel 
im  Eiweissgehalt  des  Harns.  Zudem  lassen  sich  die  Zyklen  bei  einzelnen 
Kranken  beliebig  verschieben.^) 

Es  scheint  hier  der  Übergang  von  der  horizontalen  zur 
vertikalen  Körperstellnng  in  erster  Linie  für  das  Erecheitien 
des  Eiweisses  maßgebend  zu  sein.  Körperliche  Bewegungen, 
psychische  Erregungen,  diätetische  Extravaganzen  und 
Alkoholisuius  üben  häufig  einen  Einfluss  aus,  doch  ist  die  Bedeu- 
tung dieser  Dinge  für  die  Ausscheidung  des  Eiweisses  in  verschie- 
denen Fällen  sehr  verschieden,  der  eine  Kranke  ist  gegen  diese,  der 
andere  gegen  jene  Einwirkung  emptindlich. 

Die  im  Harn  auftretenden  Eiweissarten  sind  sicher  mannigfal- 
tiger Art.  Wir  haben  ebenso  wie  Keller^)  und  andere'*)  in  zahl- 
reichen Fällen  zunächst  einen  durch  Essigsäure  fiÜIbaren  Körper 
—  vielleicht  Nukleoalbumin  —  und  ausserdem  noch  das  «lewöhnliche 
Sernmeiweiss  gefunden.  Leider  reichten  die  vorhandenen  Harn- 
mengen bisher  nie  aus,  um  ausgedehntere  Beobachtungen  über  die 

1)  Vgl.  Wkidewpeld,  Wiener  klin.  Wehs.  1894.  Nr.  12-14.  —  Ott,  Arch. 
f.  klin.  Med.  .03.    Ö.  604. 

2)  Z.  B.  Edei,,  Münch.  med.  Wi-bs,  1901.     Nr.  46,47. 

3)  KüLLEit,  Di»«.    Brestati  IBfiö. 
41  7i.  B.  Obsw.ili),  Flensburg. 
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io  Betracht  kommenden  Stoffe  anzustellen.  Und  solche  zu  gewinnen, 
wäre  zweifellos  s;ehr  wünschenswert,  weil  sie  sicher  die  Beurteilang 
dieser  Formen  von  Albuminurie  ganz  wesentlich  fördern  würden. 

Die  Hauptsache  ist  nun,  welche  Vorstellungen  man  sieb  über 
die  Beziehungen  dieser  Albuminurien  zur  Nephritis  sowie  über  die 
Pathogenese  der  Eiweissausscheidung  zu  bilden  berechtigt  ist.  Seit- 
dem wir  diese  Form  von  Aibiiminui'ie  überhaupt  kennen,  wurde 
sie  entweder  nur  als  der  Ausdruck  einer  eigentümlichen  Art  von 
Nephritis  oder  als  etwas  davon  grundsätzlich  Getrenntes,  als  eine 
relativ  harmlose,  vorübergehende  „funktionelle"  Störung  angesehen. '} 
Nun  ist  der  Begriff  des  „Funktionellen"  ja  kaum  als  ein  glücklicher 
anzusehen.  Wenn  das  Eiweiss  bei  diesen  Zuständen  nicht  deswegen 
au.sgeschieden  wird,  weil  es  als  unassimilierbar  der  Niere  zufliesst, 
so  wird  man  auf  Läsion  der  Nierenzellen  als  Grund  der  Albuminurie 
nbel  oder  wohl  rekurrieren  müssen.  Und  diese  würde  dann  so  an- 
zunehmen sein,  dass  sie  unter  der  Eiuwirknng  teils  bekannter,  teils 
unbekannter  Momente  dem  Eiweiss  des  Blutplasma  den  Durchtritt 
durch  die  Zellen  der  Niere  gestattet  und  —  sofern  Nnkleoalbumin 
/^  vorhanden  ist  und  man  dieses  aus  der  Niere  stammen  lässt  — gleich- 
zeitig aus  den  Nierenepitheh'en  Eiweiss  mit  wegnimmt.  Gerade 
der  letztere  Punkt  bedarf  im  besonderem  Maße  der  Aufklärung,  denn 
die  Krankheitszustände,  welche  die  Nieren  am  stärksten  schädigen, 
die  echten  Nephritiden,  gehen  meist  ohne  Nnkleoalbuminurie  einher! 

Die  letzte  Ursache  dieser  Albuminurien  ist  vorerst  noch  völlig 
dunkel.  Wohl  denkt  mau  zunächst  an  Zirkulationsstörungen  in  den 
Niereu,  aber  über  deren  Natur  und  Ursache  hat  man  doch  keinerlei 
Vorstellungen.  Was  die  Annahme  einer  eigentümlichen  Form  von 
Nephritis  als  Grundlage  auch  dieser  Zustände  nicht  unwesentlich 
begünstigt  hat,  ist  die  Tatsache,  dass  wie  gesagt  am  Ende  von 
akuten  Nierenentzündungen  sowie  im  Verlaufe  chronischer  ein  Inter- 
mittieven  der  Albuminurie  wirklich  häufig  beobachtet  wird.  Und 
auch  der  bei  accideoteller  Eiweissausscheiduug  so  oft  erhobene  Be- 
fund von  Zylindern  i.st  für  diese  Art  der  Schlussfolgerung  verwendet 
worden.  Beides  scheint  mir  aber  nicht  dazu  zu  berechtigen.  Denn 
bezüglich  der  diagnostischen  Bedeutung  der  Nierenzylinder  sind 
uusere  AnscUauungeu  gegenwäitig  zweifellos  in  einem  Wechsel  be- 
griffen. Man  findet  sie  tatsächlich  doch  bei  den  aller  verschiedensten 
Zuständen  der  Epithelschädigung,  worauf  nachher  noch  mit  einigen 


1)  S.  X.  B.  V.  NouaOEN  in  der  Diskussioti  über  KlempeierB  Vortrug.    Berl. 
kliu.  Weh».  1889.    Nr.  39.  —  v.  Lüuuk,  Tlierapie.  d.  ({epnwart.    Okt.  1902. 
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Worten  einzugehen  ist  Das,  was  unseres  Erachtena  die  Fpjtge  ent- 
sclieiden  würde:  Hat  man  den  Übergang  dieser  Formen  ron 
Alliuminurie  in  deutliche  Nephritis  beobachtet?  ist,  soviel  ich  weiss, 
unbekannt.  Ich  selbst  habe  das  jedenfalls  nie  gesehen,  obwohl  ich  eine 
ganze  Reihe  solcher  Albuminm-ien  seit  Jahren  kenne  und  in  ihrem 
A'erlaufe  verfolge.  Ks  müssen  also  wohl  noch  Zeiten  vergehen,  ehe 
wir  die  prognostische  Bedeutung  der  Zustände  mit  Sicherheit  fest- 
stellen können.  Bis  jetzt  möchte  ich  sie  viel  eher  für  relativ  harm- 
los halten. 

Mit  den  bisher  besprochenen  Zuständen  ist  das  Gebiet  der  so- 
genannten „funktionellen"  Albuminurien,  d.  h.  derjenisjen,  bei  welchen 
wir  erbebliche  anatomische  Veränderungen  der  Niere  nicht  an- 
nehmen dürfen,  keineswegs  ei-schüpft  Im  Gegenteil,  wenn  man 
unter  den  verschiedensten  äusseren  Umständen  bei  kranken  und 
auch  gesunden  Menschen  den  Harn  zu  untersuchen  gewöhnt  ist, 
so  findet  man  recht  häufig  Kiweiss,  gar  nicht  selten  in  beträchtlicher 
Menge,  und  nach  ein  paar  Stunden  ist  alles  verschwunden.  Das 
fällt  besonders  in  der  ärztlichen  Sprechstunde  und  Poliklinik  auf, 
die  viele  Menschen  der  verschiedensten  Art  umfasst  und  vielfach 
auch  zur  Untersuchung  nach  weiter  Keise  nötigt.  Kaum  Ver- 
mutungen lassen  sich  über  die  Ursachen  dieser  Form  von  Albu- 
minurie äussern.  Es  kam  hier  nur  darauf  an,  hervorzuheben,  dass 
ihr  Gebiet  offenbar  ein  sehr  grosses  ist. 

Warum  wird  nun  in  all  den  bisher  besprochenen  Fällen  Ei- 
weiss  in  den  Harn  ausgeschieden?  Die  Besprechung  au  dieser 
Stelle  zeigt  schon,  dass  wir  Veränderungen  der  austauschenden  Häute 
in  der  Niere  für  die  Ui-sache  halten,  und  das  ist  auch  die  Anschau- 
ung vieler  Forscher  J).  Sicher  sind  ja  jene  Gebilde,  wie  wir  sogleich 
noch  sehen  werden,  ausserordentlich  empfindlich  und  sicher  werden 
sie  gerade  für  Eiweiss  besonders  leicht  durchlässig.  Doch  kenneu 
wir  die  Bedingungen,  unter  denen  diese  Albuminurien  eintreten,  viel 
zu  wenig  und  das,  was  wir  von  ihnen  wissen,  ist  seinem  Wesen 
nach  viel  zu  dunkel,  als  dass  man  sich  daraufhin  etwa  eine  Vor- 
stellung über  die  Art  der  Störung  machen  könnt«.  Ausser  ihr  käme 
eigentlich  nur  ein  Anderes  noch  in  Betracht,  das  ist  die  Ausscheidung 
des  Eiweisses  aus  dem  Körper,  weil  es  nicht  assimilierbar  ist  (s,  da- 
rüber S.  515).  Diese  Möglichkeit  würde  erst  zu  diskutieren  sein,  wenn 
die  Art  des  im  Harn  auftretenden  Eiweisses  nach  allen  Richtungen 


1)  Z.  B.  LeuBK,  Ztft.  f.  Iclin.  Med.  13.  R.  1.  —  De«.,  Ther.  d,  Gegenwart. 
Okt.  1902.  —  Sknatob,  AlbuuuDiirie. 
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hin  sorgfältig  untersucht  ist,  und  deswegen  haben  wir  darauf  so  viel 
Wert  gelegt  Wahrscheinlich  stammt  iu  manchen  Fällen  das  Eiweiss 
zum  Teil  aus  den  die.  Harnwege  auskleidenden  Zellen. 

Ausser  in  diesen  merkwürdigen  Zuständen  beobachten  wir  nun 
noch  Albuminurie  bei  ganz  bestimmten  Anlässen,  deren  gemeinsames 
Moment  sicher  in  einer  Schädigung  der  Nierenzelleu  und 
Membranen  liegt.  Sind  die  Epithelien  der  Niere  lädiert,  so  können 
zunächst  Eiweisskörper  aus  ilinen  selbst  in  den  Harn  übergelien. 
Das  ist  bekannt  für  Substanzen  aus  dem  Innern  ihrer  Kerne:  nämlich 
Nukleoalbumine  finden  sich  dann  im  Urin.  Solche  sahen  Pichler  und 
Vogt')  nach  temporärer  Abklemmung der  Nierenarterie,  Obeematfk^) 
und  KossLER  ä)  beobachteten  sie  nach  toxischer  Schädigung  der  Zellen, 
z.  B.  bei  Ikterus,  Infektionskrankheiten  sowie  mancherlei  anderen 
Zuständen.  Das  sind  sonderbare  und  interessante  Befunde,  und  wenn 
ihre  Deutung  der  angegebenen  Eichtung  entspricht,  so  muss  die 
Schädigung  der  Nierenzellen  jedenfalls  ganz  besonderer  Ai-t  sein, 
denn  bei  dem  entzündlichen  Prozesse  des  Organs  wird  nach  den 
herrschenden  Voretellnngen  Nnkleoalbumin  im  Harn  meist  vermisst. 

Weiter  führt  aber  eine  Läsion  der  Epithelien  dadurch  zur  Albu- 
minurie, dass  sie  im  kranken  Zustande  für  Bluteiwei-ss  durchgängig 
werden.  Von  den  Gefässeudothelien  können  wir  hier  ohne  weiteres, 
absehen,  sie  lassen  an  sich  Eiweiss  durchtreten.  Die  Grundmem- 
brauen  und  Epithelien  verhindern  jedoch  am  Gesunden  sein  Über- 
treten in  den  Harn,  und  wenn  doch  auch  bei  gesunden  Menschen  unter 
manchen  Kinwirkungen,  welche  oben  erwähnt  wurden,  zuweilen 
Plasmaeiweias  im  Harn  erscheint,  so  wird  mau  das  nach  v.  Ledbe 
zweifellos  darauf  zurückführen  müssen,  dass  die  Undurchlässigkeit 
dieser  Membranen,  zuweilen  angeboren,  nur  eine  relative  ist, 

ÜQter  ilen  Epitliplien  sind  nach  den  herrschenden  AnschauHDjjeri  die 
d»»r  Glomeruli  um  sWirJisten  eiiiptiudlicli,  iu  ihnen  tritt  die  Eiweissaus- 
scheiilung  fast  iraiiier  zunächst  ein^),  erst  bei  stärkerer  Einwirkung  der 
Schädlichkeiten  erlahren  die  Epithriien  der  gewimdencn  Kuiiflk>  Verände» 
rungen.  Wie  weit  sie  dann  för  Eiweiss  durchiässiK  werdtn,  ist  ausser- 
ordeDtlich  schwer  zu  sagen,  denn  wenn  in  Vo\ge  der  Glomerulusalleration 
die  Harnkan&le  einmal  Eiweiss  enthiilten.  so  kann  man  ihm  nicht  ansehen, 
ob  es  zum  Teil  aus  den  Wänden  der  Tubuli  stammt.  A  priori  ist  kein 
Grund  vorhanden,  warum  gestörte  TubulusepithcUen  nicht  aach,  wie  aadere 
kranke  DrQsenzeJlen  Eiweiss  abscheiden  sotten. 


1. 


1)  Pi<-Bi,RB  u.  VwiT,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1894, 

2)  Obehmayeb,  Ztrbl  f.  innere  Med.  1802,    Nr, 

3)  Kos.'ii.Kii,  Beri.  klin,  Weh.«.  16fl5.    Nr.  14. 

4)  RrituEHT,  NepliritiH  n.  .Vlbnmiaurie.    Bonn   1881 
med.  WisB.  1880.    Nr.  0. 


Nr. 


—    LiTTBK,  Ztrbl.  f. 
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Die  Art  der  Sciittdiguog,  welche  vorhanden  sein  miiss,  damit  Eiweiss 
(durchgeht,  is(  wpdrr  morphologisch  noch  chemisch  bekannt.  In  manchen 
rftllen  von  Albnniinnrii'  ilurcb  LUsion  von  Membranen  ist  aualumisch  nichts 
zn  sehen  '),  und  aucli  die  körnigen  und  fettigen  Degenerationen  haben  keine 
feste  Beziehung'  zum  Eiweissharnen,  sie  zeigen  nur  an,  dass  irgend  eine 
Schädlichkeit  eingewirkt  hat.  -)  Von  einer  l^eihc  von  Forschern  vt-jrd  fllr 
die  Epithelien  der  Tubiili  eontorti  dem  Verluste  des  Bürstenbesatzes  Be- 
deutung zugesprochen.^)  Ich  habe  nicht  den  Eindruck  gevronnen,  dass  das 
mit  Recht  geschieht:  das  Schwinden  der  Borstenhaare  ist  eine  sehr  häufige 
Erscheinung,  und  man  sieht  es  auch  ohne  Albuminurie.^) 

Bei  -welchen  Zuständen  werden  nun  die  Epitlielien  flu-  die  Ei- 
weisskörper  des  Blute»  durchlässig? 

Zunächst  bei  Kreislaufstörungen,  sei  es  lokaler,  sei  es  all- 
gemeiner Natur.  ^)  Sie  werden  in  unserem  Sinne  wirksam,  wenn  die 
Blutmengen,  welche  die  Niere  in  der  Zeiteinheit  durchströmen,  unter 
ein  gewisses  Mali  herabgehen.  *■)  Diese  Grenze  ist  nicht  genau  fest- 
gestellt, es  ist  kaum  anzunehmen,  dass  sie  bei  verschiedenen  Individuen 
gleich  liegt.  In  dieser  Weise  wirken  \'erengerungen  der  Nierenvene, 
venöse  Druck  erhöh  nngen,  welche  von  Lungen  oder  Herz  ausgehen, 
arterielle  Druckänderungen,  die  zur  Störung  des  Gefilllcs  führen, 
Spasmen  der  Nierengefässe  (Bleikolik,  epileptische  und  tetanische 
Krämpfe),  Erhöhung  des  Druckes  in  den  Harnwegen  (s.  S.  497).  Es 
ist  anzunehmen,  dass  die  Epithelien  Eiweiss  durchgehen  lassen,  wenn 
sie  irgend  welche  Nährstoffe  nicht  mehr  in  genügender  Menge  er- 
halten oder  wenn  Zersetzungsprodukte  sich  anhäufen. 

All  Stelle  der  dunkeln  Läsion  der  Gefässwand  glaubte  man  fflr  die 
Alhuminnrie  bei  Kreislaufstörungen  eine  einfachere  Erklärung  in  der 
Herabsetzung  des  Blutdrucks  zu  besitzen.  Runebebo  versuchte  zu  zeigen, 
dass  Eiweisslösungen  hei  niedrigem  Druck  besser  filtrieren,  als  bei  hohem, 
und  luhrte  die  grosse  Mehrzahl  der  Albuminurien  auf  Herabsetzung  des 
Blutdrucks  zurnck.  Hiergegen  lässt  sich  aber,  ganz  abgesehen  davon,  dass 
Heidenhaix^)  die  tatsächlichen  Ergebnisse  von  Rdxeberus  Beobachlungeu 
ganz  anders  deutete  als  dieser  Forscher,  mancherlei  einwenden:  einmal 
ist  die  Albuminurie  nicht  von  der  Herabsetzung  des  Drucks,  sondern  der 
Geschwindigkeit   ahhängig,   und   vor   allem    schwindet   sie   nicht   mi(    der 


1)  Litten,  Ztft.  f.  kliu.  Med.  1,  ,S.  331  u.  2Ü.  f*.  162.  —  Vgl.  Eibbebt  1.  e. 
2}  Über  die  Bedeutung  der  Epitbelveräudemnge.n  e.  LErBE-S.vLKowsKi  1.  c. 

3)  Lit.  üb.  d.  Frage  hei  Lorenz,  Ztft,  f.  klin.  Med.  16.  S.  400.  Daselbst 
auch  eigene  Beobachtungen.  —  A.  SfHMinT,  Beitr.  zur  Phjaiol.  d.  Niereneekre- 
tion.    Disi.    Bonn  1S80. 

4)  Vgl.  Lorenz  1.  c. 

Ö)  HEBSf  ANS,  Wiener  Sitzber.  45,  11.  8.  317.  —  Ovekmeck,  Ebenda.  47,  U. 
S.  ]m.  —  Litten,  Ztft.  f.  klin.  Med.  1  u.  22  1.  c. 

(1)  Vgl.  Eeidenhain  in  Hermanne  Handb.  5,  L    i^.  3CI>. 

7)  Heidenhajn  in  Hermanns  Handb.  der  FhyMol.  5,  1.    &,  378. 
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WiPilerherstellung  des  Kreislaufs  pofort,  sondern  erst  StundL'n  später;  die 
Zellen  müssen  sieh,  um  normal  funktionieren  zit  können,  erst  wieder  erholen. 
Diese  Tatsache  erscheint  als  (iie  wicJitigste,  Für  die  Rleikolik  und  Epi- 
lepsie ist  endlich  gar  nicht  cinüusehen,  warum  der  arterielle  Druck  in 
der  Niere  in  oder  nach  dem  Anfall  unter  der  Norm  liegen  soll,  dagegen 
leuchtet  ohne  weiteres  ein,  dass  die  ■itrömendeii  Volumina  viel  kleiner  sind. 
Zu  alledem  kommt,  dass  die  Zuliissigkeit  des  Vergleichs  zwischen  toten 
tierischen  Membranen  und  den  lebenden  Zellen  doch  noch  keineswegs  tiber 
allen  Zweifei  erhaben  ist.  Erkennt  man  ihre  Berechtigung  an,  so  wollen 
wir  nicht  leugnen,  dass  die  RuNEBEBO'sche  Anschauung  in  vielen  Fällen 
das  Eintreten  der  Albuminurie  unterstützt,  nur  scheint  uns  das  Haupt- 
monicnt  in  den  Epithelverandeningen  zu  liegen.  Das  ist  neue  nun  gs  unseres 
Eracbtens  mit  absoluter  Sicherheit  noch  dudurcli  erwiesen,  dass  das  nach 
Einengung  der  Nierenarterie  im  Harn  zuerst  auftretende  Ei  weiss  Nukleoal- 
bumin  ist. ') 

Kann  man  die  Schädigung  der  Zellen  durch  KreislaufstüruDgen 
auf  eine  Autointoxikation  zurückführen,  so  reiht  sicli  bequem  an,  dass 
auch  Gifte,  welche  aus  dem  Bhit  durch  unser  Organ  austreten,  in 
gleichem  Sinne  wirken.  Wir  seheu  hierbei  wieder  deu  nahen  Zn- 
samnienhang  der  einzelnen  Momente,  welche  die  Zusammensetzung 
des  Harns  beeinfiussen  —  es  sind  die  Membranen  geschädigt,  weil 
die  Zusammensetzung  des  Blutes  geändert  ist.  Hier  kommen  einmal 
vielfache  G-ifte  in  Betracht,  die  von  aussen  in  den  Körper  eingeführt 
werden  (Metallsalze,  balsamische  Stoße  u.  a.),  weiter  aber  auch  Toxine, 
welche  durch  mikrobiotische  oder  andere  Prozesse  im  Körper  ent- 
at«hen:  die  zahlreichen  Albuminurien  bei  Infektionskrankheiten^ 
gehören  zuui  grossen  Teil  hierher,  ebenso  manche  rätselhafte  Degene- 
rationen, z.  B.  die  bei  Schwangerschaftsniere-').  Und  es  ist  von  hier 
nur  noch  ein  kleiner  Schiitt  bis  zur  Entzündung.  Viele  der  ge- 
nannten Gifte  führen  bei  stärkerer  Einwirkung  noch  über  die  Schä- 
digung nur  der  Pareuchynizellen  hinaus.  Besteht  diese  in  allerlei 
Arten  der  Degeneration  {körniger,  fettiger),  so  treten  zu  ihnen  sehr 
häufig  die  Zeichen  der  Entzündung:  abnorme  Durchlässigkeit  der 
Gefässe,  interstitielle  Exsudationeu.  Eine  grosse  Keike  von  Giften, 
welche  vom  Blut  aus  die  Niere  erreichen,  erzeugt  dort  von  Anfang 
an  Entzündung,  aber  die  Bedingungen,  unter  denen  das  eine  Mal 
lediglich  parenchymatöse,  im  anderen  Falle  vön  Anbeginn  auch 
interstitielle  Veränderungen  eintreten,  kennen  wir  noch  nicht.  Auch 
hier  sind  wieder  die  Gifte  teils  bekannter,  teils  unbekannter  Mi- 


1)  PicHLEft  u.  VooT,  Ztrbl.  f.  innere  Med.  1894.    Kr.  17. 

2)  IjOthjh,  Ther.  d.  (iogenwart.    Nov.  190.9.  —  Hai.lauek,  Verhandl.  der 
phys.-med.  Ges.  zn  Würzburg,  N.  F.  3C. 

3)  über  Schwangerechaftsniere  s.  Lkyden,  Ztft.  f.  klin.  Med.  2.    8.  171. 
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kroben  zu  nenneD,  wir  erinnern  aa  die  Nephritidea,  welche  sich  so 
hänfig  im  Gefolge  von  Infektionskrankheiten  entwickeln.  Und  auch 
für  einen  Teil  der  Nierenentzi'mdnngen,  welche  scheinbar  primär, 
als  selbständige  Krankheiten  eintreten,  konnte  in  neuerer  Zeit  ein 
infektiöser  Ursprung  wahrscheinlich  gemacht  werden:  Manxabbkg') 
fand  bei  akuter  Nephritis  unbekannter  Art  .Streptokokken  im  Harn 
und  vermochte  mittels  derselben  bei  Versuchstieren  von  neuem  Ne- 
phritis zu  erzengen.  In  einzelnen  Fällen  dringen  die  Mikroben  selbst 
in  die  Niere  ein  und  schädigen  sie  lokal  (so  z.  B,  bei  Pyämie),  häufiger 
findet  man  die  Mikroorganismen  nicht  in  derselben  und  führt  dann 
die  Entzündung  auf  die  Einwirkung  von  ihnen  erzeugter  chemischer 
Substanzen  zurück,  in  Erwägung,  dass  die  giftigen  Sf<offe  des  Blutes 
fast  sämtlich  durch  die  Niereu  ausgeschieden  werden  und  dabei  sehr 
wohl  die  Drüsen  schädigen  können. 

Nach  den  Erfahrungen  unserer  besten  Arzte  werden  Entzündungen 
der  Niere  zuweilen  auch  durch  intensive  Kälteeinflnsse  auf  die  äussere 
Haut  erzeugt.:  starke  Durchnässungen,  lang  dauernde  Berührungen 
der  Körperoberlläche  mit  der  kalten  Erde  kommen  in  Betracht.  Es 
besteht  offenbai*  eine  geheimnisvolle  Beziehung  zwischen  äusserer 
Haut  und  Nieren,  aber  wie  sich  dieselbe  gestaltet,  ist  vollkommen 
dunkel,  und  die  Hypothesen-^,  welche  bisher  aufgestellt  wurdeu,  sind 
ohne  alle  Unterlage.  . 

Das  Ei  weiss,  welches  in  all  den  genannten  Fällen  in  den  Harn 
übertritt,  stammt  aus  dem  Blute.  Man  kann  nicht  von  der  Hand 
weisen,  dass  vielleicht  zuweilen  aus  den  abgestorbenen  Epithelien 
geringe  Mengen  von  harnlöslichen  EiweisskÖrpern  beigemengt  werden 
(z.  B.  Globulin),  aber  darüber,  wie  weit  dieselben  in  Betraclit  kommen, 
fehlt  jede  Kenntnis.  Im  wesentlichen  besteht  das  Ei  weiss  also  aus 
dem  Albumin  und  den  Globulinen  des  Blutplasma. 

Die  MengenverbftVtHissp  lier  eiii/ehieii  Eiweisskörper  wechseln  1«  hohem 
Grade. ^)  Solange  man  das  Globulin  als  einüeitlißhen  Kftrper  ansah,  wurde 
auf  die  Grösse  des  Eiweissiiuotiunteo  (Verhältnis  von  Albumin  zu  Globulin) 
ein  grösseres  Gewicht  gelegt.    Für  .seinen  Wert  ist,  ivie  Hoffsiakn  zeigte, 


11  MADTSABEKe,  Ztft.  f.  kliu.  Med.  18.    S.  223. 

2)  B.  dieselben  bei  FitEBicns,  Die  Brigthsehe  Nierenkrankheit. 

3)  Über  diese  Frage  s.  F.  A.  HotKMANS,  Virch.  Atcb.  8Ö.  H.  271;  Der«., 
Archiv  f.  exp.  Fathot.  Hj.  S.  133;  Bbuatok.  Albuminurie;  FCnBY-SsBTHt.AOE, 
Arch.  f.  klia.  Med.  IT.  8.  418;  Csata'ky,  Ebenda.  47.  S.  159;  Cloetta,  Arch. 
f.  esp.  Patb.  42.  S.  453,  daselbst  Lit;  Mathcmoto,  Ajrph.  f.  klin.  Med.  75. 
S.  398;  Calvo,  Ztft.  f.  klin.  Med.  51.  S.  502;  Mibam,  zit.  nach  Jahreaber.  f. 
Tiercbemie.  lOOÜ.  H.  OOl;  MEii,Lt;Rf:  und  Loeper,  sit.  naeh  Jatireeber.  t  Tier- 
cheraie.  1001.    S.  432. 
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die  Ausbreitung  der  Erkrankung  von  grösserer  Bedeutung  a)s  ihre  Art,  nur 
bei  der  Stauung  ist  er  fast  stets  gering,  bei  Schrurapfniere  dagegen  in  der 
Regel  hoch.  „Zwischen  den  relativen  Verhältnissen  des  Serum  alb  um  ins  und 
Globulins  im  Harn  einerseits  und  Blutserum  andererseits  bestehen  keine 
bestimmten  Beüiehungeu"  (Clobttä).  Den  grös.sten  Einflnss  auf  die  Art 
und  Mengenverbältnisse  der  im  Harn  auftretenden  Eiwcisskörpcr  hat  offenbar 
die  Beschalfenheit  der  durcLlilssigcn  Membranen.  Diese  Tatsaclie  ist  durch 
Clobttas  experimentelle  Beobachtungen  dem  Verständnis  nOlier  gerückt. 
Dadurch  sind  vvoiil  auch  die  merkwürdigen  Ffille  zu  erklären,  bei  welchen 
nur  eine  der  Eiweissarten  des  Blutplasma  in  den  Harn  überging.') 

Seitdem  nun  durch  die  grundlegenden  Untersuchungen  des  Hofmeistee- 
schen  Laboratoriums  erwiesen  wurde,  da«s  das  „Globulin"  mindestens  aus 
zwei,  vielleicht  auch  noch  mehr  unter  einander  recht  verschiedenen  Eiwciss- 
körpern  besteht,  gewann  die  Frage  Interesse,  wie  sich  die  verschiedenen 
Glolmlinarten  im  Harn  verbalten.  Bei  Schrumpfniese  und  einfacher  chro- 
nischer Nephritis  ist  nur  wenig  EugJobulin  da,  bei  Schrumpfniere  kann  es 
sogar  nur  in  Spuren  vorhanden  sein,-)  Dagegen  ist  bei  „febriler"  Albumin- 
urie immer  sehr  vielEuglobulin,  bezw.  Fibrinogen  itn  Harn  —  oft  ebensoviel 
wie  Serumallumin.^)  Der  durch  Essigsaure  fällbare  Körper  besteht  auch 
in  pathologischen  Harnen,  wie  das  F.  ^I&lleb  schon  längst  behauptet 
hatte*),  ganz  wesentlich  aus  Euglobulin  bezw.  Fibrinogen. 

Wenn  sich  nun  bei  den  bisher  untersachten  Fällen  von  Lasion  der 
austauschenden  Membranen  im  wesentlichen  Albumin  uml  Globulin  fanden, 
so  ist  damit  doch  noch  keineswegs  endügltig  festgesetzt,  dass  nur  diese 
beiden  Stoffe  im  Harn  vorbanden  sind.  Vielmehr  bedürfte  diese  Frage  einer 
nochmaligen  sorg&ltigen  Bearbeitung,  und  ebenso  müsslen  die  Eigen- 
Bchaften  der  ausgeschiedenen  Eiweisskörper  nochmals  untersucht  werden. 
Wie  schon  hervorgehoben,  sind  die  Begriffe  Albumin  und  Globulin  gegen- 
wärtig zu  weit,  als  dass  man  sich  mit  der  Einreihung  eines  Eiweisskörpers 
in  sie  endgültig  zufrieden  geben  könnte.  Denn  es  können  bei  zwei  ver- 
schiedenen Proteinen  alle  chemischen  Reaktionen  so  übereinstimmen,  dassi 
man  sie  z.  B.  zu  den  Albuminen  oder  Globulinen  rechnen  muss.  Und 
doch  haben  sie  vielleicht  eine  ganz  verschiedene  physiologische  Wirkung: 
das  eine  gehört  vielleicht  zu  den  normalen  Bestandteilen  des  Organismus 
und  ist  vollständig  harmlos,  während  das  andere  nach  seiner  Einführung 
in  den  tierischen  Körper  die  schwersten  Giftwirknngen  entfaltet.  Eines  kann 
assimilierbar  sein,  das  andere  wird  vielleicht  sofort  wieder  ausgeschieden 
werden.  Es  wäre  nun  sicher  sehr  interessant  und  sogar  dringend  notwendig, 
diese  Dinge  für  verschiedene  Arten  von  Nierenerkranknngen  zu  unter- 
suchen. Werden  immer  nur  Albumin  und  Globuline  ausgeschieden?  Sind  diese 
beiden  Eiweissarten,  wenn  sie  im  Harn  auftreten,  stets  identisch  mit  denen 
des  Blutserums?     Wie   verhalten    sich   die  Dinge    speziell    bei  Infektions- 


1}  Vgl.  Webneb,  DeutHche  med.  Wehs.  1883.    Nr.  40.    Weitere  Ffille  bei 
C\Lvo  1.  c.    8,  513. 

2)  Calvo  l.  c.    8.  513. 

3)  RosTosKi  u.  M\'r8WM0T0  1.  c.  —  CAr.vo  1.  c.    S.  514. 

4)  F.  M&i.LEK,   Mitteilungen  aus  der  medizin.  Klinik  in  Würzbuig.  1885. 
—  Vgl.  Stajühbixx.  Manch  med,  Wehs.  lt)02.    Nr,  34. 
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krankheiteil?    Kommen  dann  vielleicht  doch  giftige  Eiweisskörper  zur  Auä- 
scheidung?     Alles  dafi  harrt  noch  sorgfältiger  Prüfung;. 

Die  Gesamtmenge  des  täglich  ausgeschiedenen  Ei- 
weisses  hängt  nicht  von  der  Harnmenge  ab.')  Art  und  Ausbreitung 
der  Membranstörung  sind  hier  in  erster  Linie  maßgebend.  Ausser- 
dem bestellen  aber  noch  andere  Beziehungen:  es  kommen  nämlich 
für  eine  Erhöhung  der  Eiweissmengen  noch  jene  Momente  in  Be- 
tracht, welche  zuweilen  am  Gesunden  überhaupt  erst  Albuminurie 
erzeugen,  vor  allem  Muskelbewegungen.  Diese  Tatsache  ist  für  die 
ärztliche  Diagnostik  von  grösster  Bedeutung;  eine  sichere  Deutung 
ist  zwar  noch  nicht  möglich,  indessen  liegt  es  sehr  nahe,  an 
Veränderungen  des  Kreislaufs  zu  denken. 

Recht  merkwürdig  nntl  dunkel  ist,  dass  die  Epithelien  einen  anderen 
Bestandteil  des  Blutes,  der  am  gesunden  Menschen  in  Spuren  durchtritt,  auch 
wenn  sie  erkrankt  sind,  nicht  leichter  ausschciclen:  es  wird  kaum  je  beobachtet, 
dass  Zucker  lediglich  infolge  einer  Störung  der  Epithelien  in  den  Harn  Ober- 
geht.  Das  ist  om  so  sonderbarer,  als  wir  ja  jetsit  Stoffe  kennen,  die  die 
Zeüen  der  Niere  an  irgend  welcher  Stelle  so  veräaileni,  dass  sie  fttr  Zucker 
durchgangig  werden,  z.  B.  Phloridzin^)  und  KulFuiisulRjl^mlrB.*)  Nach  Dar- 
reicbun»;  von  Eoffeinpräparaten  tritt  die  Giyk'osarie  in  Begleitung  einer 
starken  Vermehrung  des  Harnwassers  auf  und  ist  an  diese  gebunden. 

Wie  manche  Schleimhäute  lassen  nun  die  erkTankten  Epithelien  auch 
geformte  Bestandteile  durchtreten:  weisse  und  rate  Blutkörper  können 
bei  Stauung  und  EntzQndung  die  Epithelschicht  durchwandern  und  sich 
dem  Harn  beimisehen. 

Dei  den  echten  Entzündungen  der  Niere  enthält  der  Harn  ansaer  Ei- 
weiss,  Erythrozj'ten  und  Leukozyten  noch  abgestossene  Epithelien  der  Nieren 
sowie"  die  merkwürdigen  als  „Zylinder"  bezeichneten  Gebilde.  Dieselben 
stellen  Ausgüsse  der  Harnkanükhen  dar  und  können  entweder  nur  aus 
einer  hyalinen,  bezw,  gekörnten  Grundsubstanz  bestehen  oder  mit  Zellen 
der  verschiedensten  Art  besetzt  sein  (NiereDepithelien,  Erythrozyten,  Leuko- 
zyten). Die  Grundsubstanz  wird  von  manchen  als  aus  Faserstoff  bestehend  an- 
gesehen. In  der  Tat  geben  Teile  derselben  mit  der  WEiGBRTScben  Methode 
behandelt  Fibrinreaktion^),  doch  ist  ihre  Identität  mit  dem  echten  Fibrin  des 
Bluten  noch  nicht  absolut  sieher  erwiesen.  Wie  die  Zylinder  entstehen,  darüber 
herrscht  noch  keineswegs  Einigkeit,  Im  wesentlichen  stehen  sich  zwei  Ansichten 
einander  gegenüber:  die  einen  lassen  einen  Stoff  des  Blutplasma  durch  die 
Epitlielien  durchtreten  und  in  den  Harnkauälchen  gerinnen  —  dann  könnte 
es  sich  in  der  Tat  nur  um  Fibrin  handeln.  Die  anderen  leiten  die  Zylin- 
der von  Substanzen  ab,  welche  ans  den  Epithelien  der  Niere  austreten. 
Es  ist  hier  nicht  unsere  Aufgabe,   in   eine  Diskussion  über  die  genannten 


1)  SoHHL'sioER,  Ztft.  f.  klin,  Med.  5.    H.  610. 

2)  Lit  B.  S.  411. 

3)  Jacobj,  Arch.  f.  exp.  Path.  35.    S.  213. 

4)  EmrsT,  Zieglers  Beiträge.  12.  S.  GSB. 
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Vorgange  einzutreten.')  Hervorgehoben  sei  nav,  das*,  man  iieuertlingi  die 
Entstehnng  der  Zylinder  als  das  erste,  das  früheste  Symptom  einer  Scliä- 
digung  der  Nierenepithelicn  kennen,  gelernt  hat,^)  Sie  treten  entweder  mit 
den  ersten  Spuren  Eiweiss  oder  noch  vor  denselben  auf.  Das  ist  wichtig 
för  die  Beantwortung  der  Frage,  wie  weit  der  Befund  von  Zylindern  die 
Bedeutung  des  Vorhandenseins  von  Eiweiss  zu  beeinflussen  irastaiide  sei. 
Gewiss  gibt  es  grobe  Incongruenzen  zwischen  dem  Grade  der  Äusscheidunjt 
von  Eiweiss  und  derjenigen  von  Zylindern,  und  gewiss  sind  die  Akten 
noch  nicht  endgültig  geschlossen.  Das  Ulsst  sich  aber  jetzt  sagen:  beide 
Momente  treten  bei  Schüdignng  iler  Epithclien  in  den  Nieren  auf.  Ob  es 
auf  die  Art  der  Epithelien  ankommt?  Der  künftigen  Forschung  ist  es 
vorbehalten,  die  näheren  Ursachen  zu  tindeii. 

Von  welcher  Bedeutung  für  die  Harnabsonderung  die  Zasammeii- 
setzDDg  des  Blutes  ist,  konnten  wir  im  vorhergehende!]  schon  otlt 
erwähnen  — ,  fremde  Stoffe  des  Blutes  gehen  stets  auch  in  die  Niere 
und  schMigen  dort  oft  die  Tätigkeit  der  Zellen.  Jetzt  sind  die- 
jenigen Körper  zu  betrachten,  welche  vom  Blut  aus  zwar  die  Harn- 
sekretion, nicht  aber  die  Beschaffenheit  der  durchlässigen  Häute 
ändern.  Man  kann  sagen,  die  einmal  in  den  Harn  übertretenden 
Substanzen  finden  sich  dort  in  reichlicher  Menge,  wenn  ihr  Gehalt 
im  Blut  erhöht  ist,  vorausgesetzt,  dass  die  Niere  ungestört  arbeitet 
Die  Verhältnisse  des  gesunden  und  ki'anken  Organismus  reichen  sich 
hier  wiederum  die  Hände.  Das  gilt  zunächst  für  Wa.iser.  -Wer 
viel  trinkt,  harnt  viel" ;  allerdings  dauert  die  Ahscheidung  des  über- 
schüssig eingeführten  Wassers  bei  verschiedenen  Individuen  sehr 
verschieden  lauge. 

Bei  manchen  Fällen  von  Diabetes  insipidus  dürfte  so  der 
Zusammenhang  liegen;  die  Kranken  haben  eine  exzessive  Erhöhung 
ihres  Durstgeftibls,  befriedigen  dasselbe  und  produzieren  deswegen 
die  ungeheuren  Harnmengen.  Das  lässt  sich  mit  Sicherheit  daraus 
erschliessen,  dass  Entziehung  der  Flüssigkeit  innerhalb  einiger  Tage 
den  Diabetes  heilte.^)  Die  Hai-nfluten  der  Zuckerkrauken  gehören 
auch  hierher. 

Sinkt  der  Wassergehalt  des  Blutes,  so  mindert  sich  die  Harn- 
menge; derjenige,  welcher  nnr  wenig  trinkt,  wenig  resorbiert  oder 
auf  anderen  Oberfläclien  als  denen  der  Niere  grössere  Flüssigkeits- 


1)  Die  wichtigsten  Abhandlungen  üb.  die  Entatehnng  der  Zylinder  «ind 
iingeführt  bei  TönÖK  u.  Poi.lak,  Areh.  f.  escp.  Path.  25.  S.  87.  —  Vgl.  ferner 
Lüthje,  Arch.  f.  klin.  Med.  74.    8.  163. 

:i)  Vgl.  KossLEB,  Berl.  klin.  Wcha.  1805,  S.  U.  —  Ajjier,  Dm.  Wflr»- 
burg  1894.  —  J.  Mült.eb,  Müncli.  med.  Wehs.  1896.  8.  1181.  —  Luth.ie,  Arch. 
f.  klin.  Med.  74,    8.  lt>3. 

3)  Westtha«,,  Berl.  klin.  Wehs.  1889.    Nr,  35. 
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mengen  abscbeidet,  produziert  nur  einen  spärlichen  Harn.  Nach 
ergibigen  Schweisseo,  starken  Kurperbewegiingen,  in  ti'ockener  Liift, 
bei  zahlreichen  Darmstörungen,  vor  allem  bei  der  asiatischen  Cholera, 
sinkt  die  Hamsekretion.  In  all  diesen  Fällen  ist  die  Absonderung 
des  WassLTS  stärker  herabgesetzt,  als  die  der  festen  Bestandteile, 
der  Harn  wird  dadurch  konzentrierter,  sein  spezifisches  Gewicht  steigt, 
Gerade  das  Gegenteil  sel\en  wir  bei  der  Polyurie,  der  Harn  wird 
dann  stets  dünner  und  leichter.  Wie  sich  der  Gesammtaustausch 
der  festen  Substanzen  gestaltet,  ist  nicht  aUgemeiogültig  zu  sagen. 
Nur  über  den  Harnstoff  und  Gesamtstickstoff  sind  wir  unterrichtet; 
deren  absolute  Mengen  gehen  häufig  der  Wasserausscheidung  pa- 
rallel'), während  die  Elimination  der  Harnsäure  von  ihr  unab- 
hängig ist, 

Der  Grund  dieser  eigentümlichen  blutregulierenden  Fähigkeit 
der  Niere  erscheint  nicht  klar;  wir  können  uns  bis  jetzt  mit  keiner 
anderen  Erklärung  behelfen,  als  dass  die  Epithelien  der  Glomeruli 
und  besonders  der  gewundenen  Kanäle,  wie  alle  anderen  Drüsen- 
zelien,  die  abzuscheidenden  Stoffe  auswählen  —  dass  damit  nichts 
Förderndes  ge^sagt  ist,  leuchtet  ein. 

Neben  dem  Wasser  giebt  es  viele  feste  Substanzen,  die 
sekretiüTiserregend  auf  die  Nierenzellen  einwirken;  hierher  gehören 
zahlreiche  Stoffe  des  normalen  Harns.  Für  jeden  derselben  haben 
die  Epithelien  eine  besondere  Empfindlichkeit-  Er  wird  zwar  aus- 
geschieden nach  Maßgabe  seiner  Anwesenheit  im  Blut,  aber  es 
Icommt  für  die  Ausscheidung  irgend  eines  „harn fähigen"  Stoffes  nicht 
auf  die  absoluten  Mengen  desselben  im  BUit  an,  sundern  darauf"  wie 
weit  diese  Mengen  den  mittleren  (t ehalt  des  Plasma  übertreffen. 
Für  jeden  Stoff  sind  die  Nierenepithelien  auf  eine  besondere  Kon- 
zentration des  Blutes  eingestellt.  Wird  diese  überschritten,  so  er- 
scheint der  Körper  in  entsprechender  Menge  im  Harn.  Wenn  da- 
gegen der  Gehalt  des  Blutes  au  einem  Stoff  unternormal  ist,  so  be- 
schränkt die  Niere  seine  Ausscheidung  auf  das  äusserste.  Erst  diese 
Eigenschaft  befähigt  unser  Organ,  im  wahren  Sinne  Wächter  des 
Blutes  zu  sein,  sie  macht  die  Harnuntersuchung  für  den  Arzt  zu 
einer  der  wichtigsten  Methoden,  denn  er  erfährt  aus  der  Ausscheidungs- 
grösse  zahlreicher  Stoffe,  wie  viel  von  ihnen  in  den  Organismus 
eingeführt,  oder  in  ihm  gebildet  wird. 


1)  Heidesjiain  in  Hermanns  Haudb.  ö,  I.  S.  3ö6.  Daselbst  sind  audi 
die  grundlegenden  Arbeite«  aus  Ludwios  Laboratorium  angeführt.  —  Vgl. 
ScnRNDoRFF,  Pßügers  Areh.  46.     S,  529. 

Kf.eql,  PaUio].  Pbyslotogle.    s.  Aud.  3^ 
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Mit  jedem  dieser  harnfähigen  Stoffe  verlässt  Wasser  und  damit 
eine  grössere  Summe  auch  anderer  fester  Bestandteile  das  Blut,  nnd 
■wir  Arzte  benutzten  diese  Tatsache  zu  therapeutischen  Zwecken: 
wir  fuhren  solche  „diaretische"  Körper  in  den  Organismus  ein,  nm 
Wasser  aus  demselben  zu  entfernen.  Diese  Wasserabseheidung  ist 
nach  Darreichung  verschiedener  Substanzen  verschieden  gross,  sie 
geht  einher  mit  Hyperämie  der  Nieren  und  oft  mit  Blutdrnck- 
steigerung.  Aber  beides  ist  sicher  nicht  das  Maßgebende  für  die 
Entstehung  der  Diurese.  Eine  solche  kann  ja  an  sich  natürlich 
auf  die  allerverschiedenate  Weise  zuztande  kommen,  z.  B.  steigt 
die  Harnmenge  vor  allen  Dingen  bei  Verbesserung  des  Kreislaufs 
in  den  Nieren.  Davon  ist  hier  jedoch  nicht  die  Rede,  sondern  hier 
gilt  es  nur  zu  erörtern,  wie  bei  intakter  Zirkulation  und  normaler 
Beschaffenheit  der  Zellen  durch  fremde  Stoffe  im  Blut  die  Ham- 
menge gesteigert  wird.  Auch  dann  kommen  zweifellos  noch  ver- 
schiedene Momente  in  Betracht,  so  steigern  viele  Salze  die  Ham- 
meiige  wohl  dadurch,  da.ss  sie  in  der  Niere  leicht  diffundieren  nnd 
dabei  Wasser  mit  übertreten  lassen.  Aber  bei  ihnen  schon  ist  eine 
direkte  Einwirkung  auf  die  Zellen  der  Niere  nicht  abzulehnen, 
sondern  sogar  recht  wahrscheinlich,  und  mit  Sicherheit  muss  man 
eine  solche  bei  anderen  Stoffen,  z,  B.  dem  Koffein  annehmen. ')  Man 
wird  sich  nun  dessen  Angriffspunkt  und  -art  sehr  verschiedenartig 
denken  können  je  nach  den  Vorstellungen,  welche  man  sich  über  die 
Kntstehung  der  Harnbildung  in  der  Niere  macht 

Sehr  inerkwfirdig  sind  auch  hier  wieder  die  Verhältaisse  des  Zuckers, 
Wie  schon  erwähnt,  gehen  von  ihm  in  den  Harn  des  Gesunden  nur  Spuren 
Über,  obwohl  das  normale  Blut  beträchtliche  Mengen,  bis  0,2  Proz.  ent- 
hält. In  demselben  Maße  nun,  in  welchem  der  Normalgehalt  des  Blutplasma 
Oberscliritten  winl,  scheidet  die  Niere  Zucker  aus.  Weil  das  Blut 
zuckerreich  ist,  enthält  im  menscWicben  Diabetes  der  Harn  mehr  oder 
weniger  grosse  Mengen  von  Gtykose.  Und  wiederum  sind  es,  wie  die 
glykogene  Degeneration  der  Zeilen  an  den  Tulmli  contorti  wahrscheinlich 
macht,  die  Epithejicn  der  gewundenen  Kanäle"'),  welche  vermöge  ihrer 
rätselvollen  Eigenschaflen  auch  hier  die  Zusammensetzung  des  Blutes  kon- 
stant zu  erhalten  versuchen. 

Zahlreiche  Körper  werden  nun  täglich  mit  der  Nahrung  in  den 
Magendarmkanal  eingeführt,  gelangen  in  das  Blut  und  verlassen 
dies  durch  die  Nieren,  falls  sie  von  den  Geweben  nicht  assimiliert 
werden  können.    Viele  entstehen  bei  den  chemischen  Prozessen  in 


1]  Vgl.  V.  Bcb»6pkb,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  22. 
Ebenda.  35.    8.  144. 

2)  8.  Fbbbighs,  Diabetes. 


B.    53.    —     V.   SoBIERAKBKt, 
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den  Organen,  auch  sie  Echeiden  aas  dem  Blute  durch  die  Tätigkeit 
der  Nieren.  Diese  Drüsen  befreien  eben  den  Organismus  von  vielem 
Unbrauchbaren  und  manchem  Schädlichen.  Es  wurde  unmöglich 
sein,  alle  Stoffe  anzuführen,  welche  sich  bei  Ki-ankheiten  im  Körper 
bilden  und  im  Harn  erscheinen;  auch  wäre  hier  niclit  der  geeignete 
Ort  Denn  das  Auftreten  der  Substanzen  im  Harn  zeigt  ja  nur  an, 
dasö  sie  sich  im  Blute  befinden,  ohne  von  den  Geweben  verwertet 
werden  zu  können.    Über  das  Wichtigste  s.  unter  Stoffwechsel. 

^.ur  über  Eiweisskörper  seien  einige  Bemerkungen  gestattet 
Wir  "erwähnten  schon,  dass  die  dem  Blutserum  eigentümlichen 
Eiweisstoffe  von  den  Nieren  auf  das  sorgfältigste  zurückgehalten 
werden.  Dieses  Schicksal  teilen  aber  durchaus  nicht  alle  Eiweiss- 
körper,  welche  überhaupt  im  Blute  kreisen.  Ob  solche  bei  gesunden 
Nieren  in  den  Harn  übertreten,  hängt  davon  ab,  wie  weit  sie  für 
den  St(jffumsatz  des  Organismus  zu  verwerten  sind.  Das  erscheint 
als  einzig  maßgebendes  Kriterium.  In  der  Tat  werden  von  den 
Eiweissarten,  die  man  künstlich  in  das  Blnt  eingeführt  hat,  zahl- 
reiche von  den  Nieren  zurückgehalten '),  nur  eine  kleine  Anzahl 
gebt  in  den  Harn,  z.  B.  genuines  Eieralbumin,  Kasein,  Hämoglobin. 
Das  flüssige  Eiereiweiss  wird  zuweilen  sogar  nach  reichlicher 
Einführung  in  den  Magen  unverändert  resorbiert  und  dann  mit  dem 
Harn  ausgeschieden.  Es  fragt  sich  nun,  ob  nicht  im  pathologischen 
Organismus  Eiweissarten  entstehen  können,  welche,  für  die  Organe 
nicht  assimilierbai',  das  Blut  durch  die  Nieren  verlassen.  ''Niemand 
wird  diese  Möglichkeit  jetzt  bestreiten,  denn  wir  wissen,  dass 
Mikroorganismen  giftige  Eiweisskörper  bilden;  vielleicht  entsteht 
eine  ganze  Reihe  geringfügiger  pathologischer  Albuminurien  auf 
diese  Weise.  Man  würde  sicher  Auskunft  erhalten,  wenn  die  Art 
der  ausgeschiedenen  Eiweisskörper  gi-nauer  erforscht  wird.  Eine 
Eeihe  von  Dingen  ist  auch  bereits  bekannt.  So  dürfte  der  bei 
Leukämie  nicht  selten  im  Harn  auftretende  durch  Essigsäure  fäll- 
bare Eiweisskörper*)  wohl  ausgeschieden  werden,  weil  er  nicht 
assimilierbar  ist,  und  in  der  Tat  wurde  der  gleiche  Stoff  auch  im 
Bhit  gefunden.^) 

7m  den  nicht  assimilierbaren  Eiweissarten  gehören  die  Albu- 
mosen,  sie  gehen  in  den  Harn  über,  sobald  sie  sich  in  geeigneter 
Menge  im  Blute  befinden.  Bei  der  Verdanung  tritt  das  nie  ein,  denn 


1)  S.  darüber  Nedukistek,  Phys.  Chemie.    2,  Aufl.    S.  301. 

2)  F.  MOller  in  Arbeiten  ans  der  medizin.  Klinik  211  Wfirzburg.  1885.  1. 
8.  259. 

3)  Oberkayek,  Ztrbl.  f,  innere  Med,  1892.    Nr,  1. 
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hierbei  werden  Albumosen  und  Pepton,  soweit  sie  nicht  ohnehin  im 
DarDi  einer  viel  weitergehenden  Spaltung  unterliegen  ~  über  diese 
Frage  s.  S.  366  —  entweder  in  der  resorbierenden  Schleimhaut  oder 
dicht  hinter  ihr  in  Eiweisskörper  zurliekverwandelt.  Vielleicht 
bleibt  diese  Umwandlung  in  einigen  Fällen  von  Störung  der  Schleim- 
haut aus,  und  erklärt  sich  so  die  Albuniosurie,  welche  man,  wenn 
anch  recht  selten,  bei  wlzerativen  Prozessen  an  der  Wand  des  Ver- 
dauungskanala  beobachtet')  Auch  sonst  gelangen  bei  mancherlei 
pathologischen  Zuständen  Albumosen  ins  Blut  Diese  sind  jedoch 
nicht  hier  zu  erßrtem,  sondern  wir  haben  sie  schon  früher  bei  Be- 
sprechung des  Stoffwechsels  erwähnt  weil  das  Krankhafte  doch 
wahrscheinlich  im  abnormen  Zerfall  des  Eiweisses  liegt  oder  wenig- 
stens in  einer  mangelhaften  Fähigkeit  des  Organismus  gewisÄe 
Ei  Weissspaltungsprodukte  weiter  zu  zersetzen. 

Die  kranken  Zellen  unseres  Organs  lassen  anch  feste  Bestand- 
teile des  Bluts  durchtreten.  Schon  durch  die  gesunden  wandern 
geformte  Körper,  z.  B.  Mikroorganismen  des  Blutes,  und  zwar  er- 
folgt der  Übergang  sicher  in  den  Glomenili,  denn  im  Kapselraum 
kann  man  sie  beobachten.  So  kommt  es,  dass  bei  Infekti»mskratik- 
heiten  der  Harn  nicht  selten  das  infektiöse  Agens  enthält;  die  Niere 
kann  dabei  intakt  bleiben  oder  miterk  ranken. 

Welchen  Elnfluss  baben  mtn  StSrtuigeti  der  Uarnabscheldung  anf  den 
OrganlBmusi  Am  Kranken  sind  die  Nieren  häufig  nicht  mehr  im- 
stande, das  Blut  auf  seiner  normalen  Zusammensetzung  zu  erhalten. 
Die  Gesamtarbeit  der  akut  entzündeten  Niere  ist  wesentlich  kleiner 
als  die  des  gesunden  Organs.'^)  Es  ist  verständlich,  dass  daraus 
mannigfache  Schädigungen  für  den  Organismus  erwachsen.  Von  den 
Stoffen,  die  er  durch  Schuld  der  Nieren  verlieit,  ist  nur  das  Plasuia- 
eiweiss  zu  erwähnen,  denn  alle  anderen  Körper  treten  ja  nur  des- 
wegen abnrirm  reichlich  in  den  Harn  über,  weil  sie  an  sich  von  den 
Geweben  nicht  mehr  verwendet  werden  können.  Die  Eiweissver- 
luste  sind  immer  nur  relativ  gering,  betragen  nicht  mehr  als  einige 
Gramm  am  Tag.  Eine  Kachexie  dürfte  durch  die  Eiweissausschei- 
dung  als  solche  nicht  hervorgerufen  werden,  dafür  sprechen  alle 
Beobachtungen.  Dagegen  ist  keiueswegs  abzulehnen,  dass  das  Blut 
dadurch  beeinflusst  wird  (vergl,  S.  196tf.), 

Viel  häufiger  als  zu  reichliche  ist  mangelhafte   Ausschei- 


S.  55. 


1)  Lit,  bei  ScHur.TEsfi,    Archiv  f.  klin.  Medizin.    58.    S.  32ö.    Ebenda.  60. 
5. 

2)  SoBTBEEB,  Ztft.  f.  phy».  Chemie.  35.  S,  65. 
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duiig  von  Blutbestandteilen,  und  höchst  wahrscheinlich  führt 
diese  Retention  ihrerseits  zu  einer  Reihe  von  Störungen. 

Im  Verlaufe  von  Nierenkrankheiteu  stellen  sieh  nicht  selten 
eipentüinliche  Zustände  ein,  welche  voUkonimen  den  Eindruck  einer 
Vergiftung  der  verschiedensten  Organe  machen.  Diese  als  Urämie  ') 
bezeichneten  Erscheinungen  sind  zwar  ausserordentlich  mannigfaltig, 
indess  eine  Reihe  von  Symptomen  kehrt  doch  besonders  häufig 
wieder.  Zunächst  Störungen  des  Sensoriums:  die  Kranken  werden 
ajiatliisch  —  in  allen  Abstufungen  bis  zu  tiefer  Benommenheit, 
seltener  sind  psychische  Erregungszustände,  Lokale  oder  allgemeine 
epileptifonne  Krämpfe  stellen  sieh  ein,  nicht  selten  auch  Lähmungen 
einzelner  Glieder.  Zuweilen  erblinden  die  Kranken  ohne  Läsiou  der 
Augen.  Die  Herzaktion  wird  anfangs  langsam  und  unregelnsässig, 
dann  stark  beschleunigt,  die  Atmung  tief  und  periodisch,  Erbrechen 
tritt  hinzu,  Durchfälle  folgen.  Dabei  kann  die  Körpertemperatur 
erhöht  oder  herabgesetzt  sein.  All  das  sind  nur  die  wichtigsten  Er- 
scheinungen; man  beobachtet  sie  vereint  oder  einzeln,  plötzlich  oder 
allmählich  setzen  sie  ein,  ihre  Reihenfolge  wechselt.  Der  grössere 
Teil  von  ihnen  weist  auf  eine  Erkrankung  des  Hirns  hin;  ana- 
tomische Veränderungen  desselben  werden  in  der  Regel  verraisst. 

Zunächst  wird  man  fragen  müssen:  Stellt  die  Urämie  einen 
einheitlichen  Prozess  dar?  Sind  alle  die  genannten  Erscheinungen 
auf  ein  einheitliches  Moment  zurückzuführen?  Soviel  ich  sehe,  ist 
diese  Frage  bis  auf  die  Darlegungen  von  A.savLi  nie  ernsthaft  auf- 
geworfen worden.  Dieser  Forscher  kommt  bei  seiner  eingehenden 
Erörterung  der  Urämiefrage  zu  dem  Schluss,  dass  alle  die  schweren 
Krankheitserscheinungen,  welche  man  bei  Nierenkranken  als  direkte 
Folge  des  Morbus  Brightii  beobachtet,  kaum  einheitlicher  Natur 
sein  können. 

Ich  persönlich  würde  geneigt  sein  dieser  Anschauung  durchaus 
beizupflichten.  Seitdem  ich  selbst  stationäre  Kranke  wieder  in 
grösserer  Anzahl  sehe,  ist  auch  mir  die  ausserordentliche  Variabilität 
des  Kraiikheitsbildes  aufgefallen,  welches   man  unter  deni  Namen 


1)  über  Urämie  s.  ausser  in  den  über  HnrnabsondeniDg  im  allgemeinen 
jreuannten  Werken:  Ijanmus,  Die  Urämie.  2.  Aufl.;  BorciiAUt),  Leijons  »ur  leg 
Ätitointoxieations,  Piiris  1887;  Ho.sir.siiANS,  in  Liibarsch-OHtertRg,  Ergebnisse  d. 
allgeiu,  pathol,  Physiologe.  Bd.  1  (1895)  und  Bd.  8  (1902);  STHnniso  im  klin. 
Handbuch  der  H«m-  und  Sesualorgane.  Leipzig  1894.  2.  Abt.  B.  iJ92;  Ascxjli, 
Vorlesungen  über  Urfitnie.  Jena  IfHB;  L.  Brbnaiid,  Les  ftincfionB  du  rein  dans 
leü  nt'plantes  ehroniqnes.  ThL>.<ie  du  Farie  1900;  Hektek,  Moutr.  und  .Toum. 
Mai  1898  zit,  nnch  Jahresber,  f.  Tiercbemie  18.98.  S,  713. 
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der  Urämie  zusammenfasst.  Ich  möchte  eigens  hervorheben,  dass 
ich  von  aUen  nicht  direkt  als  Folge  des  Morbus  Brightii  in  Be- 
tracht kommenden  Ei-scheinungen  Tiillig  absehe. 

Natürlich  ist  ein  sicheres  urteil  ausserordentlich  schwierig. 
Denn  Vergiftnngen  —  dass  es  sicli  um  eine  solche  bei  der  Urämie 
handeln  muss,  wird  sogleich  darzulegen  sein  —  können,  wie  bekannt, 
je  nach  dem  Znstande  des  ergi'iffenen  Organismus  ausserordentlich 
verschieden  verlaufen,  auch  wenn  sie  immer  durch  die  gleiche  Sub- 
stanz bedingt  sind.  Indessen  dürfte  die  weitere  Erörterung  der 
möglichen  Ursachen  der  Urämie  noch  andere  Anhaltspunkte  für  ihre 
Auffassung  als  nicht  einheitliche  Erkankung  geben. 

Die  Erklärung  der  urämischen  Erscheinungen  bietet,  trotzdem 
dass  sie  vielfach  untersucht  wurden,  vorerst  noch  die  grössten 
Schwierigkeiten.  Von  jeher  hat  man  sie  als  Folgen  einer  Vergiftung 
betrachtet  Diese  Vorstellnng  trifTt  auch  unzweifelhaft  das  Richtige. 
Das  hypothetische  Gift  erzeugt  keinesfalls  grobe  anatomische  Ver- 
änderungen, denn  solche  werden  in  den  meisten  Fällen  von  Urämie 
vermisst. 

Sehr  nahe  liegt  natürlich  die  Annahme,  dass  Stoffe,  welche  am 
Gesunden  in  den  Harn  übergehen,  von  der  kranken  Niere  nicht 
ausgeschieden  werden  und  deshalb  innerhalb  des  Orgauimus  ihre 
schädliche  Wirkung  entfalten.  Tatsächlich  beobachten  wir  bei 
Nephritis  häufig  eine  Zurückhaltung  von  bariifilbigen  Substanzen'), 
das  kranke  Organ  scheidet  die  einzelnen  Körper  sehr  unregelmässig 
und  ungleichmäasig  aus.  'Zuweilen  geschieht  das  ganz  unabhängig 
von  der  Grösse  der  Harnmenge.  Gerade  das  letztere  zu  bedenken  ist 
wichtig,  weil  das  öftere  Zusammentreffen  von  Steigerung  derDiurese 
und  Urämie  gegen  die  Annahme  einer  Vergiftung  verwertet  wurde. 
Andererseits  liegt  darin  eine  gewisse  Schwierigkeit,  dass  man  nicht 
selten  mehrtägige  Anurie  ohne  irgend  welche  urämische  Symptome 
sah.  Natürlich  wird  das  vollständige  Versiegen  der  Harnausscheidung 
auf  längere  Zeit  überhaupt  nicht  vertragen,  der  Organismus  geht 
dabei  immer  zugrunde.  Indessen  sind  die  Erscheinungen  dann  zu- 
weilen insofern  völlig  andere,  als  hei  dieser  Form  der  „Urämie* 
alle  Erregungszustände  fehlen  und  statt  derselben  der  Körper  ge- 
wissermaßen in  den  Tod  hin  überschläft.  Das  hat  Ascoli  meines  Er- 
achtens  überzeugend  dargelegt    Speziell  fehlen  in  diesen  Fällen 


1)  Fmuscheu,  Arch.  f  klin.  Med.  29.  S.  128.  —  v.  Noobde«  u.  Rittek, 
Ztft.  f.  klin.  Med.  19.  Siippl.  9.  197.  —  v.  Noorden,  Psth.  d.  Stoflwechsel». 
S.  360 ff.  ~  I^ETiiEEB.  Ztft.  f.  phys.  Chemie.  35.  S.  85-  —  Köhier,  ArchiT  f. 
klin.  Med.  65.    S.  548. 
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von  tödlicher  Äourie  die  urämische  BlutdrnckerhßhuDg  und  Puls- 
verlangsamung  sowie  die  Krämpfe.  Vielmehr  wird  der  Puls  all- 
mählich weicher  und  kleiner. 

Irgend  einen  wohlcharakterisierten  Stoff,  der  nach  Einführung 
in  den  Organismus  urämische  Erscheinungen  erzeugt  und  welcher 
hei  Urämie  tatsächlich  mangelhaft  ausgeachiedeu  wird,  kennen  wir 
nicht.  Alle  in  dieser  Richtung  verantwortlich  gemachten  Körper 
konnten  sich  vor  einer  eingehenden  Kritik  nicht  halten. 

So  ist.  es  zunächst  mit  dem  Harnstoff  ergangen.  Er  wird  zwar  \m 
Nephritis  nicht  selten  un regelmässig  ausgeschieden,  und  gerade  bei 
Urämischen  kann  er  sicli  in  grossen  Mengen  anhäufen.')  Indessen  ist  er 
in  deo  Dosen,  welche  in  Betracht  kommen,  wohl  ongiftig.^)  Starke  Ver- 
mehrung des  Harnstoffs  im  Blute  kann  tagelang  ohne  urämische  Erschei- 
nungen bestehen')  und  die  \on  Fbeeichs  angenommene  Umsetzung  in  Ani- 
moniumkarbonat  findet  weder  im  Blut  noch  in  den  Geweben  statt. 

Über  lietentionen  hei  Nephritis  und  speziell  bei  Urämie  sind  neuer- 
dings zahlreiche  Untersuchungen  angestellt  worden. *)  Die  Zahl  der  Moleküle 
im  Blute  steigt,  wie  aus  der  Herabsetzung  des  Gefrierpunkts  hervorgeht. 
Da  aber  die  elektrische  Leitfilbigkeit  nicht  entsprechend  verändert  ist*),  m 
ist  zu  schliessen,  dass  vorwiegend  organische  Moleküle  im  Blute  zurück- 
gehalten werden. 

Eine  spezielle  Bemerkung  ist  noch  über  die  Kalisalze  nötig,  weil 
sie  vielfach  als  die  direkte  Veranlassung  der  ürftmie  angeschuldigt 
werden.  Diese  sind  zwar  giftig,  die  durch  sie  erzeugten  Erscheinungen 
aber  andere  als  die  gewöhnliche  der  Urämie,'*)  Zudem  werden  sie 
wenigstens  im  Blute  urämischer  Hunde  nicht  vermehrt  gefunden*), 
das  scheint  mir  gegenteiligen  Angaben*")  gegenüber  jetzt  sicher  er- 
wiesen. Neuerdings  wurden  Kreatin  und  Harnsäure  als  Nervengifte 
in  Betracht  gezogen  \  indessen  weiss  man  nichts  über  ihre  Retention 
zu  Zeiten  der  UrJlmie,  und  von  anderen  Forschern  wurden  diese  beiden 
Substanzen  valiig  abgelehnt. '")  Wir  kennen  also  keinen  einzelnen  Stoff, 
dem  wir  die  Erzeugung  urämischer  Zustande  zur  Last  legen  können.  Wohl 
aber  wäre  denkbar,  dass  verschiedene  Körper  von  Bedeutung  wären  — 
vielleicht  auch  das  Zusammenwirken  mehrerer.  Je  nach  den  in  Betracht 
kommenden  Kombinationen   könnten  die  sich  einstellenden  Erscheinungen 


1)  Lit.  bei  Soetbbbb,  Ztft.  f.  phyaiol.  Chemie.  35.  S.  86, 

2)  Vgl,  demgegenflber  C,  Voit,  Ztft.  f.  Biol.  4. 

3)  Flkiscbeb,  Arch.  f.  klin.  Med.  29,    S.  123,  —  v.  Nooboes  L  c.    8.  38«. 

4)  Neuere  Lit.  Ob.  d,  Frage  bei  Honiüuanh,  Bef.  üb.  Urämie  in  Lubarsch- 
Oatertag.  VIII  (10O2).    S,  549. 

5)  Vgl.  BicsEt,  Deutsehe  med,  Wcha.  1902.    Nr.  28. 

6)  Vgl.  auch  Landoib  I.  c. 

7)  V.  LiMBECK,  Arch.  f.  exp.  Path.  30.    S.  180. 

8)  Feltü  u.  Bitter,  De  l'ur&Die  exp^r,  Paris  ,1881,  zit.  nach  Bouehard  1,  e. 

9)  Lahdois,  Die  Urämie, 

10)  BOÜCHAUD  L  c. 
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wechseln.     Fragt 
Setzungsprodukte 


man    sich,   ob    etwa   die  üesamtniejjge    der   Eiweisszer- 
bei    der  Urämie   in   auftiillendcm  Grade  zurOcligehaKeti 


wird,  so  ist  gegenwürtig  mit  „Nein"  zu  nsitwortpn'),  wenn  aucli  einzelne 
Beobachtungen  vorliegen,  dass  nephrelftoniicrte  Hunde  eiweissreJL'he  Kost 
schlechter  vertrugen  als  eiweissarrae.^)  Nun  enthalt  aber  der  Harn  nocli 
Spuren  organischer  Körper,  deren  Wesen  unliekäunt  und  deren  Giftigkeit 
recht  wahrscheinlich  ist  Eine  ausgedehnte  Littcratur  gibt  es  über  die 
Toxitltät  des  narns'),  namentlieh  französische  Arbeiten  haben  sich  vielfach 
mit  ihr  beschäftigt  nnd  gezeigt,  dass  der  Harn  gesunder  Individuen  giftige 
Eigenschaften  hat,  Sie  sind  teils  auf  bekannte,  teils  aber  auch  auf  jene 
unbekannten  Körper  zurückzuführen.  Die  Giftigkeit  des  Harns  steigt  sehr 
häufig  in  Krankheiten,  und  man  könnte  sich  nnu  sehr  wohl  denken,  dass 
bei  den  Entzündungen  der  Niere  jene  Stoffe  in  erhöhter  Menge  gebildet 
und  in)  Krtrpsr  angehäuft  werdcu.  Das  sind  ja -nur  Vermutungen  und  so- 
fort erheben  sich  auch  Einwände,  Zunächst  scheint  uns  die  ganze  Lehre 
von  der  Harngiftigkeit  nur  mit  grosser  Vorsicht  aufzunehmen  zu  sein,  denn 
die  hei  ihrer  Beobaehtung  verwandten  Methoden  lassen  recht  viel  zu 
wünschen  übrig.  Verhältnisinüssig  selten  hat  man  die  Isolierung  (ier  wirk- 
samen Substanzen  versucht,  in  der  Regel  wurde  der  genuine  Harn,  höch- 
stens eingeengt  oder  neutrali.siert,  eingespritzt,  d.h.  eine  Summe  von  zahl- 
reichen KOrpern,  deren  Mischung  in  höchstem  Grnde  wechselt.  Diese  Art 
des  Experimentierens  erweckt  von  vornherein  wenig  Vertrauen. 

Mit  der  Annahme  einer  Zurückhaltung  solcher  Gifte  unbekannten  Ur- 
>prungs  ist  demnach  etw^as  Wesentliches  für  die  Klärung  der  urämischen 
Erscheinungen  nicht  gewonnen, 

Wird  man  nun  nicht  umhin  köiiDeti,  zugeben  zu  nifisseu,  daas 
die  mangelhafte  Ausscheidung  nierenfähiger  .Substanzen  für  den 
Organianius  nichts  weniger  als  gleichgültig  sei,  insofern  als  eine 
dauernde  Anurie  schliesslich  unter  Herabsetzung  aller  Lebens- 
erscheinungen zum  Tode  führt,  so  werden  wir  uns  doch  für  das 
Verständnis  der  mit  Krämpfen,  Blutdrucksteigening  und  Piilsverlang- 
saniui)g  Terbundenen  Formen  der  Urätiiie  nach  einem  anderen  Er- 
klärungsgrnnd  umsehen  müssen.  Da  i^t  zu  bedenken,  da*;«  die  Niere 
nicht  nur  ein  Äusscheidungsorgan,  sondern  auch  der  Ort  -wichtiger 
StofFwechselvi  irgänge  ist  —  wir  eritinern  nur  an  die  Bildung  der 
Hippur-sätire  ')  Durch  die  zur  Urämie  fuhrenden  Prozesse  (Nephritis, 
Hydroiiephrose)  wird  aber  Niereugewebe  geschädigt,  und  schon  in 
der  ersten  Auflage  dieses  Btiches  hoben  wir  hervor,  dass  das  viel- 
leicht Von  Bedeutung  ist  In  der  Tat  hat  man  einige  Anhaltspunkte 
dafür,  wenn  auch  allerdings  kider  die  bis  jetzt  vorliegenden  Unter- 


1)  Ancou,  Urämie.  7.    Vorlesung. 

2)  .STiiriiBLL,  Wiener  klin,  Wehs.  1901.    S.  689, 

3)  BoiTCHAHD,  Autointoxitationeo.  —  Stadth.\ges,    Ztft.  f.  klin.  Med.  15. 
383,  —  Lit.  hei  Hoskimann  1.  e. 

4)  Bcnoe  und  8chmiederero,  Arch.  f.  eip.  Pathol.  0.  S.  23^. 
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«uchungsergebnisse  keineswegs  eindeutig  sind.  Le'pine')  hat  durch 
Einspritzung  von  Nierenextrakten  allerlei  mei'k würdige  Erschei- 
nungen erzielt,  Bbown- Sequahii-)  bildete  dann  die  Lehre  von  der 
„inneren"  Sekretion  der  Niere  aus  und  hob  ihre  Bedeutung  für  das 
Verständnis  derÜrämie  hervor.  Auch  blutdrucksteigernde  Substanzen 
wurden  in  den  Extrakten  der  gesunden,  vnr  allem  aber  der  kranken 
Niere  gefunden.') 

Gewiss  sind  das  alles  nur  dürftige  Anhaltspunkte  —  kaum 
mehr  als  die  ersten  Anfange  von  Beobachtungen  und  Vermutungen.*) 
Aber  der  Gedanke  erscheimt  fruchtbar,  weitere  Arbeit  notwendig  und 
erfolgversprechend. 

Die  bei  der  Urämie  in  Betracht  kommenden  liypothetischen  Gifte, 
wrelche  nach  äscoli  also  nicht  einheitlichen  Ursprungs  sein  würden, 
ergreifen  sicher  das  Zentralnervensystem  in  erster  Linie,  und  zwar 
in  ihm  die  verschiedensten  Punkte,  nändich  einmal  die  Rinde  und 
dann  die  Orte  der  Oblongata,  von  denen  aus  Atmung  und  Kreislauf 
reguliert  werden.  An  beiden  kombinieren  sich  dann  Beizungs-  uud 
Lälimnngsei-scheinungen  in  der  mannigfachsten  Weise.  Lanoois  hat 
über  den  Einfluss  von  Giften  auf  die  Ausbildung  aller  dieser  Er- 
scheinungen sorgfältige  Beobachtungen  angestetlt,^) 


Die  Hamwege. 

Der  in  den  Nieren  abgesonderte  Harn  kann  noch  auf  dem  Weg^ 
bis  zur  Mündung  der  Urethra  allerlei  Veränderungen  erfahren.  Dena 
die  Waud  der  Hamwege  erkrankt  nicht  selten,  hauptsächlich  gilt 
da,'^  für  Nierenbecken,  Blase  und  Harnrühre.  Erstere  beiden  stehen 
in  naher  Beziehung  zu  einander.  Ist  das  Nierenbecken  zuerst  er- 
krankt, so  läuft  der  veränderte  Harn  in  die  Blase  und  schädigt  sie. 
Andererseits  pflanzen  sich  von  ihr  aus  sehr  leicht  Entzündungen 
durch  die  Ureteren  nach  dem  Becken  zu  fort.  Dieser  Modus  ist 
sogar  die  häufigste  Ursache  für  die  Entstehung  einer  Pyelitis,  und 
darin  liegt  die  ausgesprochene  Gefahr  jeder  Art  von  langdauernder 
Cystitis,  gleichgilltig,  welche  Ursache  sie  haben  mag,  dass  möglicher- 
weise der  Prozess  nach  oben  zu  auf  Nierenbecken  und  Niere  fort- 
schreitet.   Sonst  kann  das*  Nierenbecken  noch  von  der  Niere  her 


1)  Lfij'iNE,  Revue  de  miSfiecinc.  9.  188S*,  S.  614. 

2)  BBovTir.SKqiAHD,  Archive»  de  phyBiologie,  1893. 

3)  S.  AäcoT.i,  Urämie.  10.  ii.  11.  Vorlesung. 

4)  Vergl.  auch  HosiiiMAsiN,  1.  c. 

5)  B.  L^iNnois,  Di©  Urämie. 
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erkranken:  Infektionen,  z.  B.  Tuberkulose,  greifen  direkt  von  ihr 
auf  dasselbe  über,  oder  unter  pathologischen  \'erhältnissen  enthält 
der  Harn  Substanzen,  welche  die  Sclileiuihaut  der  Harnwegt  und 
zunächst  natürlich  die  von  Becken  uud  Kelchen  schädigen.  Von 
erheblicher  ätiologischer  Bedeutung  ist  auch  die  Ausbildung  von 
Konkrementen  in  ihm. 

Die  Beziehungen  der  Harnblase  zu  den  Nierenbecken  wurden 
schon  erwähnt;  auch  wenn  ein  reizender  Harn  die  Nieren  verlässt, 
so  können  sie  erki'auken.  Oder  Entzündungen,  die  an  Nachbar- 
organen entstehen,  und  Steine  schädigen  ihre  Wand.  Das  alles 
tritt  aber  an  Bedeutung  und  Häufigkeit  zurück  gegen  die  Ein- 
wirkungen, welche  von  der  Harnröhre  ausgehen.  Ist  diese  zunächst 
selbst  erkrankt,  so  pflanzt  sich  der  Prozess  sehr  häufig  rückwärts 
auf  die  Blase  fort..  Und  vor  allem  gelangen  Mikroorganismen  von 
der  die  Harnröhrenmündung  umgebenden  Haut  durch  die  Urethra 
in  die  Blase.  Man  glaubt,  dass  bei  Lähmungen  des  Sphincter  vesicae 
Spaltpilze  durch  die  in  der  Harnröhre  stehende  Flüssigkeit  nach 
oben  sich  bewegen.  Jedenfalls  werden  sie  viel  häufiger  durch 
Katheter  direkt  eingeführt,  und  sie  müssen  hineingelaogen,  wenn 
die  Blase  durch  Fisteln  mit  lufthaltigen  Hohlräumen  in  offener  Ver- 
bindung steht.  Ob  die  eingebrachten  Miki'oben  aber  in  dem  Organ 
zur  Entwicklung  kommen,  hängt  auch  hier  wieder  in  erster  Linie 
davon  ab,  wie  die  Blase  sich  entleert.  In  der  normal  funktionieren- 
den Blase  vermögen  Mikroorganismen,  selbst  wenn  sie  künstlich 
hineingebracht  werden,  nicht  sich  zu  halten.  Stagnation  des  Harns 
dagegen  durch  Strikturen  der  Harnröhre,  durch  Prostatahyper- 
trophie oder  Detrusorlähmung  begünstigen  ihre  Entwicklung  auf 
das  allerbeste.  Und  das  bedenklichste  ist:  Stagnation  und  Katheter- 
gebrauch fallen  ja  fast  stets  zusammen.  Die  Art  der  in  die  Blase 
eingebrachten  Mikroorganismen  hängt  also  im  wesentlichen  davon 
ab,  welche  Spezies  die  Harnröhre  bewohnen.  Für  die  Frau  hat 
Baisch  sehr  interessante  Verhältnisse  aufgedeckt '),  indem  er 
zeigte,  in  wie  hohem  Grade  die  Art  der  in  der  Harnröhre  zu  finden- 
den Mikroben  von  den  äussern  Lebensverhältnissen  des  Individuums 
abhängt. 

Durch  die  Beimischung  entzündlichen  Sekrets  kann  der  Hai-n 
weniger  sauer  oder  sogar  auch  neutral  werden,  dann  ist  für  eine 
Reihe    von    Salzen    Gelegenheit   zum    Ausfallen    gegeben.     Wenn 


1)  Baisch,  Bakteriologische  und  experimentelJo  Untersucbungen  über  Cy- 
»titiB.  BuitrSge  tui  Geburtshilfe  u.  Gynäkologie.  8.  S.  297,  Diaelbat  Literatur. 
(Klioik  Uöderlein.) 
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Mikroorganismen  in  den  stagnierenden  Harn  gelangen,  so  entstehen 
die  nmnnigfaclisten  Umsetzungen  —  vi?rschiedene  je  nach  der  Art 
von  Spaltpilzen,  welche  eindringen.  Jedenfalls  ist  keine  wichtiger, 
ala  die  aminoniakalische  Harngärung.  Verschiedene  Mikroben  sind 
imstande,  einen  Teil  des  Harnstoffes  zu  kohlensaurem  Ammoniak 
umzuwandeln.')  Aus  dem  neutralen  Schwefel  des  Harns  kann 
Schwefelwasserstoff  erzeugt  werden.^  Durch  diese  chemischen  Ver- 
änderungen des  Harns  erwachsen  mancherlei  Gefahren.  Zunächst 
können  wohl  Ämmoniaksalze  ebenso  wie  Schwefelwasserstoff  von 
der  erkrankten  Schleimhaut  resorbiert  werden.  Beide  Stoffe  sind 
giftig  und  vermögen  allerhand  schwere  Erscheinungen  zu  erzeugen. 
Das  Ammoniak  seinerseits  wirkt  aber  ausserdem  stark  ätzend  und 
schädigt  die  Blasenwand  auf  das  allerempfindlichste. 

Schon  im  Vorhergehenden  wurde  öfter  die  Ausbildung  von 
Eonkrementen  erwähnt.  Wir  wissen,  dass  solche  sich  in  Niere, 
Nierenbecken  und  Blase  selbständig  entwickeln  können,  sehr  häufig 
werden  sie  aber  auch  aus  den  höbergelegenen  Partien  in  die  tiefen 
gespült  und  geben  dort  den  Aulass  zu  neuen  Bilduugen. 

An  dem  Aufbau  der  UAmsteine^)  nehmen  die  verschiedensten 
Substanzen  teil:  Harnsänre,  Urate,  oxalsaurer  Kalk,  kohlensaure 
«od  phosphorsaure  Erden,  besonders  Tripelphosphat,  und  es  kann 
nun  jedes  Konkrement  nur  aus  einem  Körper  bestehen  oder  auch 
deren  mehrere  enthalten.  Stets  werden  die  Steinbildner  von  einem 
Gerüst  aus  eiweissartiger  Substanz  zusammengehalten,  nie  fehlt 
dasselbe.  Die  Beziehungen  zwischen  diesen  Sttinbildnern  und  jener 
organischen  Masse  sind  verschiedene.  Zunächst  können  beide  ein 
so  inniges  Gemenge  darstellen,  dass  man  sie  optisch  nicht  unter- 
scheiden kann.  Weiter  können  die  mineralischen  Bestandteile, 
oder  die  Harnsäure  beziehentlich  ihre  Salze  radialfaserig,  also  zu- 
gleich in  konzentrischen  Schalen  und  endlich  können  sie  regellos 
angeordnet  sein. 

Das  organische  Gerüst  ist  nun  nicht,  wie  man  früher  glaubte, 
etwas  für  die  Konkremente  Charakteristisches,  sondern  Moeitz  hat 
gezeigt,  dass  dasselbe  in  jedem  Harnkristall,  welcher  Art  er  auch 


1)  Über  die  alkaligclie  UimgäniDg  s,  Lbdbe,  Virchows  Atcb.  100,  8.  540: 
V.  Jakbch,  Ziscli.  f.  phys.  ClmDiie,  5.  S.  395. 

2)  F.  MÜU.BB,  Berl.  kün.  Wgi'h.  1887.  Nr.  23/^4, 

3)  EaSTEiJi,  Natnr  und  Dehandtua^  der  Harnsteine.  Wiesbaden  1884  und 
in  V.  ZientsBeno  Haudbuch  der  spei.  Pathol.  u.  Therapie.  IX,  2.  —  Ui.t««am>, 
OeutBche  Chirurgie.  Licrerung  32. 
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sei,  unter  allen  Umständen  vorlianden  ist')  Das  erscheint  von  er^ 
heblichcr  tlieoretischer  Bedeutung.  Denn  während  man  frillier  die 
Bildung  dieses  organischen  Gerüsts  als  etwas  Pathologisches  and 
als  notwendige  Vorbedingung  für  die  Entstehung  der  Konkj-emente 
überhaupt  ansah,  erscheint  dasselbe  jetzt  in  viel  harmloserem  Liebte. 
Das  Material  für  seine  Ausbildung  ist  im  Harn  offenbar  immer  vor- 
handen, und  es  wii'd  von  den  Steiubildnern  auch  jedenfalls  in  An- 
spruch genommen,  wenn  diese  i'ielegenheit  zum  Ausfallen  haben. 
Unter  welchen  Bedingungen  eine  solche  gegeben  ist,  muss  untersucht 
werden,  wenn  man  die  Entstehung  der  Hainst^ine  verstehen  will. 
Die  Sache  ist  also  einfacher  geworden,  denn  wir  haben  nnr  eins  zu 
erklären,  während  frülier  die  Ausbildung  des  organischen  Gerüsts 
noch  besonders  erörtert  werden  musste. 

Die  allein  oder  vorwiegend  aus  Harnsäure  und  ihi*en  Salzen 
bestehenden  Steine  sind  am  häufigsten,  sie  kommen  in  jedem  Alter 
vor,  oft  gerade  auch  im  jugendlichen.  Vielfach  entstehen  die  Harn- 
säurekonkremente wohl  in  der  Kiere  selbst  und  wahrscheinlich  schon 
in  früher  Lebenszeit:  wie  wir  wissen,  scheidet  sich  ja  bei  zahl- 
reichen Föten  und  Neugeborenen  Harnsäure  in  den  Kanälchen  der 
Niere  aus  (Harosäureinfarkte-)}.  Ob  in  diesem  Falle  mehr  Harnsänre 
gebildet  wird  oder  ob  sie  nur  leichter  ausfällt,  ist  zur  Zeit  noch 
nicht  sicher,  aber  fiir  unsere  Frage  auch  nicht  von  entscheidender 
Bedeutung,  denn  die  Bildung  der  Konkremente  itiuss  schliesslich 
jedenfalls  auf  eine  ^'eränderung  der  Aiisscheidungsbedingnngen  zu- 
rückgeführt werden,  weil  oft  ja  ganz  erhebliche  Mengen  von  Harn- 
säure in  gelöstem  Zustande  den  Körper  verlassen. 

Am  Neugeborenen  wird  nun  in  der  Kegel  diese  kristallinisch 
abgeschiedene  Harnsäure  aus  Nieren  und  Harnwegen  ausgespült, 
ohne  zu  irgend  welchem  Schaden  zu  führen.  Ob  und  wie  oft  sie  aber 
auch  in  Nierenbecken  oder  Blase  liegen  bleibt  und  dort  den  Aulass 
zur  Ausbildung  grösserer  Steine  gibt,  wissen  wir  nicht.  Jedenfalls 
liegt  es  nahe,  die  Harnsäuresteine  der  Kinder  mit  diesen  Infarkten 
in  Zusammenhang  zu  bringen. 

Für  die  Erklärung  der  Konkrenjentbildung  kommt  alles  darauf 
an:  unter  welchen  Bedingungen  fällt  Harnsäure  aus.  Nur  einiges 
ist  bekannt  Unter  allen  Umständen  liandelt  es  sich  um  ein  Miss- 
verbältnis  zwischen  der  von  den  Niereu  ausgeschiedenen  und  der 
durch  den  Harn  lösbaren  Menge  von  Harnsäure.  Also  eine  Steigerung 

1)  Moritz,  Eonpr,  f.  innere  Med.  )8!I6.  S,  52.'i. 

2)  Über  HarusSuremrorktc  h.  ViKCH<iwin  den  Ocaniumelten  Abliandlungen; 
Emteih,  1.  c. 
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der  Harnsäureproduktion  Im  Organismus  könnte  für  unseren  Fall  nur 
dadurch,  von  Bedeutung  sein,  dass  der  Harn  dann  leichter  Nieder- 
schläge ausfallen  lässt.  Im  allgemeinen  dürfte  sie  keine  grosse  Rolle 
spielen.  Wenn  man  versuchen  will  die  Gründe  der  Ausscheidung 
darzulegen,  so  fragt  man  zunächst,  durch  welche  Mittel  ist  denn  die 
Harnsäure  im  Harn  gelüst  Er  vermag  ja  viel  mehr  davon  aufzu- 
nehmen als  Wasser  von  der  gleichen  Temperatur.')  Die  Harnsäure 
ist  im  we-sentlichen  gelöst  als  Mononatiiumurat  (vergl.  S.  437),  Die 
Beschaffenheit  der  gleichzeitig  im  Harn  vorhandenen  Phosphate 
spielt  für  unsere  Frage  eine  grosse  Kolle,  weil  sehr  leicht  das 
Mononatriumphosphat  sich  unter  Wegnahme  des  Alkali  aus  den 
Uraten  in  Dinatriuuiphosphat  umsetzt  —  die  freie  Harnbäure  ist 
aber  sehr  schwer  löslich.  Auch  der  Gehalt  des  Harns  an  freier 
Kohlensäure  hat  eine  grosse  Bedeutung  fiir  die  Lösnngsverhältnisse 
der  Harnsäure.^)  Zunächst,  könnte  man  sich  also  vorstelien,  findet 
diese  Umsetzung  zuweilen  schon  innerhalb  der  Harnwege  statt  und 
dann  gibt  es  Konkremente.  Aber  ist  die  Harnsäure  nur  als  saures 
Alkalisaiz  geiöstv  Tragen  nicht  vielleicht  besondere  Verbindungen 
in  hervorragendem  Grade  dazu  bei  sie  leicht  löslich  zu  machen? 
Auf  diesen  Gedanken  müssen  Rudels  interessante  Beobachtungen-') 
über  den  Einfluss  des  Harnstofls  auf  die  Lösliclikeit  der  Harnsäure 
unzweifelhaft  führen,  zumal  auch  gewisse  klinische  Momente*)  für 
ein  solches  Verhältnis  sprechen;  allerdings  ist  das  Ergebnis  dieser 
Untersuchungen  nicht  mehr  unbestritten.  Nun  stehen  die  Zustünde,  bei 
welchen  vorwiegend  leicht  Harnsäurekonkremente  sich  entwickeln, 
häufig  in  naher  Beziehung  zur  Gicht,  man  fasst  sie  ja  gemeinsam 
unter  dem  Namen  der  Harnsäurediathese  zusaiiimen.  Es  ist  also 
doch  recht  wahrscheinlich,  dass  irgend  welche  Anomalien  des  Stoff- 
wechsels durch  Variationen  der  mit  dem  Harn  ausgeschiedenen 
Substanzen  oder  durch  solche  in  der  Konfiguration  der  Harnsäure- 
verbindungen  Gelegenheit  zum  Ausfallen  der  Substanz  schaffen.  So- 
viel man  bis  jetzt" urteilen  kann,  dürften  die  mannigfachsten  Momente 
von  Einfluss  sein,  z.  B.  allein  schon  Menge  und  Ail  der  mit  dem  Harn 
ausgeschiedenen  Mineral.stoffe. 

Die  gleiche  .Schwierigkeit  für  unser  Vei-ständnis  bietet  die 
Entstehung  der  Oxalatsteine.  Der  oxalsaure  Kalk  wird  eben- 
falls durch   die  saure  Reaktion  des  Harns,   man  darf  also  sagen 


1)  BüUGE,  Phyaiol.  Chemie.  3.  Aufl.  S.  308. 

2)  G.  KiiEMPEiucR,  ütf.  f.  pbysiknl.  Tlieropie  4.  S.  48. 

3)  RCdül,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  3(.t.  f^,  460. 

4)  Babtels,  Arch.  f.  kliu.  Med.  1.  S,  1. 
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durch  die  Anwesenheit  des  Mononatriumphosphats  in  Lösung 
gehalten.  N inirat  nun  ans  irgend  welchen  Gründen  die  saure 
Reaktion  des  Harns  an  Intensität  ab  —  gleichzeitig  geht  dann 
das  Mononatrium-  in  Dinati-iumphosphat  über  — ,  so  wird  das  Ans- 
fallen  des  Kalciumoxalats  befördert.  Doch  liegt  darin  kaum  die 
letzte  Ursache  der  Entstehung  von  Oxalatsteinen. ') 

Besser  unterrichtet  sind  wir  über  die  aus  phoaphorsauren 
Erden  bestehenden  Konkremente.  Diese  Stoffe  sind  als  einfach- 
nnd  zweifachsaure  Salze  im  Harn  gelöst  und  sie  acheiden  sich  aus, 
wenn  die  Reaktion  alkalisch  wird,  d.  h.  eiufachsaure  und  normale 
Salze  an  Stelle  der  zweifach  pbosphorsauren  Alkalisalze  treten.  Oft 
kommt  noch  hinzu  die  Entstehung  von  phosphorsaurer  Ammoniak- 
magnesia. 

Diese  Konkremente  entstehen  ganz  vorwiegend  in  der  Blase  und 
enthalten  oft  Kerne  aus  andersartiger  Substanz,  z.  B.  aus  Uraten,  wel- 
che augenscheinlich  aus  den  Nierenbecken  stammen  oder  aus  Fremd- 
körpern, die  künstlich  in  die  Blase  eingeführt  wurden:  Katheter- 
stueke,  Haarnadeln  und  andere,  um  diese  lagern  sich  die  Salze 
ab,  falls  der  Harn  alkalisch  ist.  Alle  diese  Vorgänge  werden  nun 
noch  besonders  begünstigt  durch  Stagnation  des  Harns.  Dann 
bleiben  die  ersten  Anfänge  der  Konkremente  liegen.  Vor  allem  aber 
findet  sich  alkalischer  Harn  ganz  vorwiegend  im  Grefolge  von  Cyatitia 
und  diese  wiederum  sehr  häufig  bei  Stagnationen  aus  Gründen,  die 
wir  schon  oben  darzulegen  versuchten.  Mit  der  Beförderung  der 
Steinbildung  durch  Stagnation  wird  vielleicht  auch  die  Bevorzugung 
des  männlichen  Geschlechts  zusammenhängen.  In  der  Tat  entstehen 
bei  Männern  wegen  der  Prostataerkrankungen  und  der  langen, 
weniger  dehnbaren  Urethra  Harnretentionen  wesentlich  leichter. 

Aber  das  alles  sind  doch  nur  einzelne  Anhaltspunkte  für  unser 
Verständnis.  Der  Kern  der  Sache  ist  doch  nahezu  unbekannt, 
warum  es  bei  einzelnen  Leuten  zur  Ausbildung  von  Konkrementen 
kommt,  bei  anderen  nicht.  Wie  ist  z.  B.  der  Einfinss  hereditärer 
Verhältnisse  zu  deuten? 

Eine  besondere  Bewandtnis  hat  es  mit  den  sehr  seltenen,  aus 
Cystin^  oder  Xanthin  bestehenden  Konkrementen,    Beide  Körper 

1)  Vergl  G.  KLEsrPEBEE,  Berl.  kliij.  Wsch.  1901.  S.  1289.  —  Klempbäke 
u.  Tbitschler,  Ztft.  f.  klin.  Med.  44.  S.  337. 

2)  Über  Cystinurie  b.  Nbcsieibteh,  Pby«.  Chemie.  2.  Aufl.  8.  829;  Thomab 
in  Xeiibauer-Vogek  Harnanalyse.  2.  S.  86;  Ebsteis,  Harnatelne  nnd  Arch.  f. 
klin.  Med,  30.  S.  59t;  Stadthageji  u.  Bbieoer,  Berl.  klin.  Wehs.  1889,  Nr.  16; 
F,  MClacb  in  Leydens  Handb.  1,  S.  242;  Mörser,  Ztft,  f.  phyg,  Chemie.  ^, 
ii.  595;  Fbiedmanw,  Hofmeisters  Beitr.  3.  S.  1. 
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sind  ausserordentlich  schwer  löslich:  Cystin,  ein  dem  Eiweiss  ent- 
stammender schwefelhaltiger  Kürper,  kommt  im  normalen  Harn 
wahrscheinlich  überhaupt  nicht  vor,  sondern  wird  nur  dann  in  das 
Blnt  aufgenommen,  wenn  im  Darm  merkwürdige,  hier  nicht  w^eiter 
zu  schildernde  bakterielle  Prozesse  ablaufen.  Xanthin  ist  schon  im 
normalen  Harn  vorhanden,  wenn  auch  nur  in  sehr  geringen  Mengen. 
Unter  welchen  Bedingungen  beide  Stoffe  ausfallen,  ist  unbekannt. 

Die  Gefahren  der  Harnsteine  sind  ähnliche  wie  die  der 
(ilallenkonkremente.  Die  harten  hückrigen  Gebilde  (besonders  solche 
aus  Harnsäure  oder  Kalkoxalat)  können  die  Schleimhaut  reizen. 
Entzündungen  in  ihr  oder  in  der  Umgebung,  Schmerzen,  Blutungen 
hervorrufen  und,  wenn  grössere  oder  besonders  scharfkantige  Steine 
in  die  Ureteren  eintreten,  so  erzeugen  sie  Koliken:  Anfalle  mit  sehr 
heftigen  Schmerzen  und  Erbrechen.  Dauert  aber  der  Verschluss 
der  Harnröhre  oder  beider  Harnleiter  längere  Zeit,  dann  kommt  es 
zii  Hydronephrose,  Harnretention  und  ihren  schon  dargelegten 
Folgeerscheinungen. 

Früher  als  diese  schweren  Zustände  erzeugen  Blasenkonkre- 
mente oft  Störungen  der  Harnentleerung.  Dadurch,  dass  sie 
sich  vor  die  Orethralmündung  legen,  wird  das  Ausfliessen  des  Harns 
anfangs  erscliwert  oder  im  Verlaufe  unterbrochen.  Die  Kranken 
haben  dabei  hänSg  ein  sehr  unangenehmes  Gefühl  des  Drängeins  in 
der  Blase,  des  Tenesmus,  wie  es  für  den  Darm  bei  Rektumkrank- 
heiten  beschrieben  wurde.  Diese  eigentümliche  Empfindung  ist 
durchaus  nicht  den  Steinen  ausschliesslich  eigen.  Man  findet  sie 
vielmehr  bei  allen  Erkrankungen  des  Blasenhalses:  Entzündungen, 
G-eschwülsten  und  anderen.  Auf  Sitz  und  Intensität  des  krank- 
haften Prozesses,  nicht  auf  seine  Art  kommt  es  an.  Kann  doch 
auch  allein  schon  ein  chemisch  eigentümlich  beschaffener  Harn,  z.  B. 
ein  stark  konzentrierter,  Blasentenesmus  hervoiTufen. 

Die  Beschwerden  sind  dann  ganz  ähnliche  wie  bei  den  Er- 
krankungen des  Rekturas:  die  Reizung  des  Blasenhalses  erzengt 
einen  andauernden  Reiz  zur  Hai-nentleerung.  Diesem  muss  häufig 
Folge  gegeben  werden,  die  Blase  zieht  sich  kräftig,  und  wenn  sie 
entzündet  ist,  unter  heftigen  Schmerzen  zusammen.  Jedesmal  wird 
aber  nur  wenig  Harn  entleert,  da  in  den  kurzen  Pausen  nur  wenig 
in  die  Blase  einträufelte, 

Schmerzen  entstehen  in  den  Harn  wegen  gar  nicht  selten. 
Auch  die  erkrankte  Niere  selbst  kann  wohl  unangenehme  Empfin- 
dungen erzeugen,  dafür  spricht  wenigstens  das  dnmpfe  Druckgefdhl, 
welches  Leute  mit  akuter  oder  chronischer  Nephritis  im  unteren 


528 


Die  HaTnabsondemDg. 


Teil  des  Rückeus  so  oft  klagen.  Aber  jedenfalls  weit  heftiger  sind 
die  von  der  Wand  der  Harnwege  ausgehenden  Schmerzen,  und  dann 
handelt  es  sich  wohl  in  der  Regel  um  Krämpfe  ihrer  Muskulatur, 
welche  reflektorisch  von  der  Schleimhaut  aas  erzeugt  werden,  ent- 
weder dadurch,  dass  sie  durch  Fremdkörper  gereizt  wird,  oder  sie 
selbst  wird  in  pathologischen  Zuständen,  z.  B.  bei  Entzüudungen 
und  Ulzerationen  reizbarer.  Diese  heftigen  Muskelkontraktionen  er- 
zeugen dann  die  gleichen,  ausserordentlicheu  Schmerzen,  wie  das 
für  die  Krämpfe  der  Gallenwege  und  des  Darmes  schon  beschrieben 
wurde.  Aber  auch  die  Erkrankungen  der  Wand  führen  zu  sehr 
unangenehmen  Empflndungen  —  offenbar  hat  die  Schleimliaut  selbst 
zahlreiche  Schmerznerven.  Und  auch  hier  wiederum  werden  Epi- 
thelläsiouen  nnd  Muskelkrämpfe  recht  häufig  vereint  sein  und  dem 
Kranken  dann  doppelte  Qualen  bereiten,  weil  ja  die  einen  so  leicht 
die  anderen  auslösen  und  andererseits  die  Bewegungen  noch  viel 
unangenehmer  werden,  wenn  dabei  eine  erkrankte  Schleimhaut  ge- 
zerrt und  gepresst  wird.  Alles  das  gilt  fiir  Harnleiter  sowohl  wie 
für  Blase,  und  einzelne  Teile  der  Urethra  verhalten  sich  nicht 
anders. 


Das  Nervensystem 'X 


Das  Nervensystem  vermittelt  zwei  Beihen  von  Erscheimingen: 
körperliche  und  psychische.  Wie  sie  beide  ihrem  Wesen  nach  zu 
einander  steheo,  darauf  kann  hier  niclit  eingegangen  werden.  Das 
sind  Fragen,  welche  an  die  tiefsten  Gelieimnisse  des  Lebens  heran- 
reichen und  auch  die  Pathologie  wii'd  berufen  sein,  an  deren  L(isung 
mitzuarbeiten,  weil  nns  die  Natur  die  mannigfachsten  Fälle  von 
Störung  dieser  Beziehungen  gibt  Psychologie  und  Psychiatrie  sind 
gejiieinsam  beschäftigt,  in  dieses  schwierigste  der  Probleme  einzu- 
dringen. 

Hier  sollen  nur  ganz  bescheiden  einige  Funktionsstörungen  besprochen 
werflt'n,  welche  liei  erkranktem  N'erTensystem,  aber  iionnaler  Psyche  anf- 
tretL'ii.  Diese  Abtrennung  ist  unzweifelhaft  eine  könstlicbe  unrl  auch  nur 
ilttrch  ilie  bislierige  Entwicklunj;  der  Neuropathologie  und  ihren  jjenen- 
wdrtigen  Zustand  einigermaßen  zu  rechtfertigen.  Schon  bei  diesem  kleinen 
Versuclie  aber  wird  Mch  zeigen,  wie  nahe  die  Beziehungen  zwischen  psy- 
ehischen  und  ktirperticheu  Verrichlungen  sind. 

Die  von  uns  zu  erörternden  körperlichen  Störungen  können 
entweder  eine  bestimmte  Funktion  treffen.  Das  geschieht  dadurch, 
dass  gewisse  Oi1.e  des  Nervensystems  erkranken  und  in  ihrer 
Funktion  leiden  („Herdsymptome"):  es  ist  nämlich  im  NeiTen- 
system  der  Ablauf  einer  VerrichtuDg  stets  an  die  Integrität  ge- 


1)  Zur  allgenieinen  Orientierung:  Stbümpem,,  Spez.  Pathul.  u.  Therapie.  2; 
O.  ViEBOHDT,  DiagnoBtik  der  inneren  Krankheiten;  Möuit>,  Diagnostik  der  Nerven- 
krankheiten; GiiLDscnEinEK,  Diagnostik  der  Nervenkrankheiten;  Bi-ck«  etOnA- 
SOFF,  Si?inrioiojrie  et  DJagnoslic  dep  miiladiea  nerveuses.  Pariü  ISIB;  Bau  in 
Ziemssena Handbuch.  12;  Li^voEy.Klinik  derRüekenniarkükrankhetten;  v.IiKVDEN, 
und  Goldscheide«,  Krankheiten  des  Rückenmarks  in  J^othnagels  Handbuch  19; 
Chakcötb  Werke;  Pierm>Makie,  Die  Krankheiten  des  Eilckenmarks.  Deutacb. 
ZiEHEir,  Ergebnisse  usw.  von  Lubarsch-Ostertag.  3.  1890.  S.  591 ;  WERjncKK, 
Gehirnkraskheiten;  t.  Monakow,  Gehimpathologie  in  Nothnagels  Haodbuch.  9, 1. 

ERcui.,  Ptthol.  PbygUogie.    3.  Aufl.  34 
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OTsser  Faserzüge,  Ganglienzellen  und  Verbindungen  geknüpft  Oder 
die  Ersclieinungen  hängen  von  einer  Erkrankung  des  ganzen  zen- 
tralen Systems  ab,  dann  nennen  wir  sie  „AllgemeinsjMnptome". 
Das  Charakteristische  ist  liier  die  Zusamnienordnung  verschiedener 
Stiirungt^n,  welche  teils  auf  Läsionen  bestimmter  Orte  hinweisen, 
teils  aber  iiberliaupt  nicht  oder  wenigstens  gegenwärtig  nicht  zu 
lokalisieren  sind.  Die  Art  ihrer  Vereinigung  entsteht  dadurch,  dass 
einer  das  ganze  Organ  treffenden  Schädlichkeit  gewisse  Teile  des- 
selben eher  unterliegen  als  andere. 


Allgemeinsymptome. 

Lebens-  und  Funktionsfahigkeit  des  zenti'alen  Systems  ist  zu- 
nächst in  hervorragendem  Orade  vom  Kreisläufe  abhängig.  StSrnng 
der  Rhitzorubr  ruft  sehr  charakteristische  Erscheinungen  hervor,  wir 
erwähnten  dieselben  zum  Teil  schon,  als  wir  von  der  Atmung 
redeten  und  besprachen  damals  die  ausserordentliche  Empfindlich- 
keit des  Atemzentrums  gegen  Veränderungen  im  Gasgehalt  des 
Blutes.  Erst  nach  der  Oblongata  wird  durch  Zirkulationsanomalien 
die  Hirnrinde  beeinflusst,  dann  trübt  sich  das  Bewusstsein  und 
die  Kranken  verlieren  das  schreckliche  Gefühl  der  unzureichenden 
Atmung.  So  emptindlich  nun  auch  die  genannten  Hirnpartien  des 
ge.-junden  Menschen  gegenüber  einer  mangelhaften  Ulutversorgiing 
sind,  80  sicher  gewinnt  man  aber  andererseits  am  Krankenbett  den 
Eindntck,  dass  an  chronische  Kreislaufstörungen,  sei  es  lokaler 
Katur,  z.  B.  bei  grossen  Strumen  oder  allgemeiner  bei  Herzfehlern, 
eine  Gewöhnung  in  hohem  Maße  eintritt.  Es  ist  ja  sehr  schwer, 
darüber  ein  gesichertes  Urteil  abzugeben,  dehn  meist  fehlen  uns 
die  Mittel,  den  Grad  der  Veränderung  des  Kreislaufs  zuverlässig 
abzuschätzen.  Wenn  man  sich  aber  auf  Eindrucke  verlä.sst,  so  ist 
man  häufig  erstaunt,  wie  verhältnismässig  gering  die  Hirn- 
erscheinnngen  bei  ausgeprägter  venöser  Stauung  oder  arterieller 
Anämie  sind,  falls  dieselben  lang  anhalten. 

Die  VDriibergehenden  Zustände  von  Bewusstlosigkeit,  welche  als 
Ohnmächten  bekannt  sind,  werden  in  der  Kegel  auf  Hirnanämie 
zurückgeführt.  Sie  künnen,  wie  bekannt,  als  Folge  psychischer  Ein- 
wirkungen kräftige  nnd  sonst  gesunde  Leute  treffen.  Häufiger  be- 
obachtet man  sie  bei  anämischen  jungen  Mädchen  und  bei  älteren 
Leuten  mit  Entartung  der  Hirnarterieu.  Bei  diesen  Ohnmächten 
verlieren  die  Kranken  das  Bewusstsein,  fallen  deswegen  um  und 
liegen  eine  Zeit  mit  blassem  Gesicht,  ruhiger  Atmung  ohne  Oyanose 
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und  irgend  welche  Reaktionsersclieinungen  da.  Die  Apparate  der 
Oblongata  vollfiilireu  also  ruliig  ihre  Verrichtungen  ohne  Erregiiug, 
ohne  Lähmung,  nur  die  Hirnrinde  ist  ausgeschaltet  wie  bei  einer 
leichten  Narkose.  Es  ist  nicht  wahi-scheinlieh,  dass  es  sich  hierbei 
lim  eine  Herabsetzung  der  Zirkulation  im  ganzen  Hirn  handelt, 
denn  sonst  würde  man  Erscheinungen  von  Seiten  der  Oblongata 
finden.  Wenn  wirklich  Kreislaufstörungen  vorliegen  sollten  —  wo- 
für ja  allerdings  eine  Reihe  von  Erscheinungen  spricht,  vor  allem, 
dass  in  der  Tat  Anämische  häufig  Veränderungen  im  Gefässzustand 
innerhalb  einzelner  Provinzen  haben,  ferner  die  Tatsache,  dass  bei 
Arteriosklerose  sehr  leicht  umschriebene  Zu-kulationsstörungen  ein- 
treten — ,  so  können  nur  Teile  des  Grosshirns  beteiligt  sein,  es  würde 
sich  also  um  partielle  Gefässverengerungen  (Krämpfe,  Verstopfungen, 
Waudverdickung)  handeln.  Wie  weit  solche  tatsächlich  in  Betracht 
kommen,  müssen  genauere  Untersuchungen  ergeben.  Die  Herztätig- 
keit ist.  wie  die  Beobachtung  des  Pulses  zeigt.,  bei  Ohnmacht  häufig 
beeinträchtigt:  sie  Avird  langsam  und  setzt  aus.  Dann  erscheint  es 
um  80  merkwürdiger,  dass  Erscheinungen  von  Seiten  des  Atem- 
und  Gefässnervenzentrums  fehlen. 

Grosse  Schwierigkeiten  bereiten  unserem  Verständnis  Erschei- 
nungen allgemeinerer  Natur,  welche  oft  dauernd  bei  anämischen 
Menschen  sich  finden.  Es  handelt  sich  teils  um  Reizerscheinungen: 
Kopfschmerzen,  Ohrensausen,  Augenflimmern,  Sehwindel, 
teils  um  Depressionszustände,  besonders  ein  Gefühl  der  Er- 
mattung, In  der  Regel  fahrt  mau  das  alles  auf  Blutarmnt  des 
ganzen  Hirns  zui'ück.  Aber  man  würde  dann  weniger  an  eine 
mangelhafte  Sauerstoffversorgung  als  an  allgemeine  Ernährungszer- 
störungen der  Hirnaubstanz  zu  denken  haben.  Diese  Vorstellung  ist 
keineswegs  ganz  von  der  Hand  zu  weisen,  indessen  vorerst  kann  man 
sie  auch  nicht  als  begründet  ansehen.  Denn  mancherlei  andere  Mög- 
lichkeiten Hessen  sich  auch  denken.  So  könnten  z.  B,  chemische 
Substanzen,  welche  in  einem  pathologischen  Stoffwechsel  gebildet 
werden,  einen  ^'ergiftungszustand  hervorrufen  und  dabei  die  ge- 
nannten Erscheinungen  erzeugen.  Das  wäre  durchaus  nicht  ohne 
Analogie.  ,Ta,  es  ist  überhaupt  noch  gar  nicht  entschieden,  ob  manche 
der  genannten  Erscheinungen  nicht  peripher  innerhalb  der  Sinnes- 
organe entstehen.  Auch  diese  Vermutung  lässt  sich  keineswegs 
prinzipiell  ablehnen.  Lenhaetz  sah ')  bei  Chlorotischen  Kopf- 
schmerzen   und    Schwindel    zweifellos    durch    eine    Erhöhung    des 


1)  Lkshautt;,  Münch.  raed.  Weh».  18JWJ.    Xr.  8.  «i. 
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SabaraehnoideaMmckeiä  rermittelL    F&r  alle  diese  Dinge  siDd  vor 
altem  nene  B«otiachtnngen  oött^. 

Audi  die  Verhältnisse  der  Lymplie  siod  für  das  Zentralnerren- 
tytiiem  von  grTrsster  Bedeotong. 

Hirn  nml  Ttiickenmark  schwiiiimen  in  einer  FI(l<'^tG:keir,  welche  sich 
dort*!!  Sekretion  und  Resorption  in  forltlaapmilem  Wi'chs«)  befindet.  £9 
ist  hier  nicht  der  Ort,  darauf  einzngehcn,  welche  grossen  Vorteile  dadarcb 
gegeben  sind,  wie  Dmck  sowohl  anf  das  Zcntr.-ilorgaa  als  auch  auf  die  an  der 
Bimhasts  aijgohendeD  Nerven  hierdurch  auf  da«  sorgf^tigste  bei  den  ver- 
ftcbiedenen  Bewegnngen  des  Körpers  Termieden  wird.  Auch  derEreislanf 
in  der  Scbädel-RUckgratsböhle  bleibt,  wie  Gbashxt  darlegte*),  von  der 
Körperlage  ganz  nnabhängig.  Der  Liquor  cerebrospinalis  ^gleitet  vom 
Subaraclinoidi'alramn  aus  die  Hirtigefisse  weit  in  das  Geh  im  hineiiL  Das 
ist  atuservl  wichtig,  denn  alle  Schwankungen  des  Blntdruckes,  welche  ja 
so  ausserordentlich  häufig  vorkommen,  werden  dadurch  an  einer  direkten 
Einwirkung  auf  da«  sehr  empfindliche  Hirn  gehemmt. 

Der  Dnick  dieser  Flüssigkeit  wurde  am  gesunden  Menschen  von  den 
meisten  Forschem  schwach  positiv  gefunden,  mit  starken  individnellen 
Schwanknilgen.  Seine  Hübe  hiLngt  einmal  vom  Blutdruck  ab,  vor  allem 
aber  von  den  gegenseitigen  Beziehnngeu  zwischen  Sekretion  und  Re-iorplion 
iler  Flössigkeit.  Sie  wird  wahrscheinlich  von  den  Zotten  des  Plfxns 
chorioideus  abgeschieden-)  und  zeigt  sich  schon  durch  ihre  eigentomlichc 
Zusammeiiectzung  (ihren  geringen  Eiweiss-  nnd  aufTallenrl  hoheu  Kaligehalt) 
als  ein  Produkt  besonderer  Zelttätigkeit.  Die  Resorption  crfolgl  wohl  in 
erster  Linie  in  die  Pächionischen  Uranulationeu,  damit  in  die  Venen  un<l 
weiter  in  die  Lymphijefässe  der  Nase  und  des  Halses,  Es  stellt  also  die 
absolute  Höhe  des  Subarachnoidealdmckes  stets  die  Resultante  der  ge- 
nannten drei  Momente  dar. 

Am  KrankcDbett  sehen  wir  recht  häufig  die  Spannung  dieser 
FlBssigkeit  von  den  gering.sten  bis  zu  recht  hohen  Graden  gesteigert.^) 
(KrAfbelanngen  des  lltrudracka).  Die  verschiedenajti^steii  Momente 
können  das  zur  Folge  haben.  Zunächst  alle  solchen,  die  zu  Raumbe- 
HChränknng  in  der  Scbädelkapsel  führen,  also  solide  Geschwülste  ir^rend 
welcher  Art,  besonders  wenn  sie  durch  Druck  auf  die  Vena  Galeni 
gleichzeitigvenöseStaaungereeugen.  FernerBlutergüsse,  die  von  aussen 


1)  Grashcy,  Experimentelle  Beitr.  zm  Lehre  v.  der  Blutzirkutation  in  der 
fkhidel-Rrickgrdtshöhle.    AlOnchen  18Ö2.    8.  43. 

2}  Ülier  dichL*  Verhältnisse  s.  Falkesheiw  u.  Nabsyx,  Arch.  f.  exp.  Peth. 
22.    B,  280. 

3)  Über  Hirndrnck  s.  ausser  den  schon  genannten  u,  noch  ?,u  nennenden 
Abhandlungen  v.  BEROM.imi,  Die  Lehre  von  den  Kopfverletzungen.  Deutsche 
Chirufgif.  30  u,  LHogenbecks  Arch.  32,  S.  705;  Cbaäkr,  Diso.  Dnrpat  1873; 
l.j:vitK.v,  Virch.  Arch.  37,  S.  510;  B11.1.,  Proeeedings  of  the  Royal.  r*ociety  55. 
8,  52;  Ai.TH.vsN,  Di««.  Dorpat  1871;  Nausi"»  u.  Sciireiueb,  Archiv  f.  exper, 
Piitb.  14.  f^.  1;  FAL.KKSBE1.M  u.  NAUNTst,  Ebcndft.  22.  S.  261;  GaASFrev,  Ex- 
periuientelte  BisitrSge  o,  «.  w. 
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auf  das  Hirn  drücken  oder  in  demselben  entstehen.  Das  Nerven- 
gewebe selbst  ist  als  inkonipressibel  anzusehen. ')  Wirrt  der  Inneii- 
rauni  des  Schädels  verkleinert,  so  muss  es  zunächst  zum  Abtluss  von 
Cerebrospinaltlüssigkeit  und  zu  einer  Dehnung  der  delinbaren  Be- 
grenzungeu,  d.  i.  der  Dura  mater  spinalis  kommen.  Es  wird  sich 
dann  ein  neuer  Gleichgewichtszustand  herstellen.  A\'ann  dieser  er- 
reicht wird  und  wie  hoch  dann  die  neuen  Druckwerte  sich  gestalten, 
hängt  von  Grösse  der  Rauitibeschränkung,  Intensität  der  Resorption 
und  Dehnbarkeit  der  Wände  ab.  Also  wiederum  sind  die  ver- 
schiedensten Dinge  bedeutnngsvoll-,  so  versteht  man,  dass  scheinbar 
die  gleiche  Ursache  bei  verscldedenen  Individuen  vei-schiedene  Folge- 
erscheinungen hervorrnlt 

Im  einzelnen  liegen  nun  die  Verhältnisse  gerade  bei  der  Eiawirkung 
dieser  „raumbeseh rankenden"  Momente  noch  recht  unklar.  Unzweifelhaft 
uius.s  ja  eine  harte  Masse,  welche  sich  zum  Scliiltlelinlialt  hinzuaddiert,  den 
SuUai'achiioiileiildruck  i^teigern;  wir  erörterten  .schon,  welche  Moiuente  für 
den  Grad  der  Erhöhuug  von  Bedeutung  siml.  Darf  man  die  Dehnbarkeit 
der  Wunde  sowie  Abscheiduns  und  Resorption  des  Liquor  als  normal  an- 
sehen, so  ist.  das  in  erster  Linie  die  Grösse  de,s  raumbescbränkenden 
Moments.  Denn  wenn  sieh  ein  solches,  geltend  macht,  so  folgen  darsrnf  Wand- 
dehnung und  Aufsaugung  von  Lii^uor.  Dadurch  kann  die  Wirkung  kleinerer 
„Fremdkörper",  wenn  dieser  Ausdruck  gestattet  ist,  sicher  ausgeglichen 
werden,  ujid  in  dem  Maße  bilden  sich  dann  die  Erscheiuntigen  des  Hirn- 
drucks zurück.  Nun  hesteht  aber  gerade  bei  den  Hirntumoren^) 
zwiscken  der  Grösse  der  Geschwulst  und  des  Suliarachnoidealdrucks  keiner- 
lei gesicherte  Beziehung:  auch  die  kleinsten  Neoplasmen  vermßgrn  den 
schwersten  Hirndruck  zu  erzeugen.  Ferner  entwickeln  sich  doch  die  Tumoren 
zum  Teil  auf  Kosten  des  nervösen  Gewebes,  das.s  muss  aber  ilire  direkt 
raumbeschränkende  Wirkung  vermindern,  und  endlich  sammelt  sich  die 
cerehrospinale  FlObsiglieit,  nachdem  sie  abgelassen  ist,  gerade  Iwi  Ge- 
schwülsten sehr  rasch  wieder  an.  Alles  das  spricht  gegen  die  rein  mechanische 
Wirkung  der  Tumoren  und  lasst  daran  denken,  das.s  durch  deren  Anwesen- 
heit auch  die  Produktion  und  Aufsaugung  der  cerehrospinalen  Flflssigkeit 
gestört  ist.  Es  würden  dann  die  Dinge  ühnlieh  liegen  wie  bei  GeschwQlston 
der  Pleura  und  des  Peritoneums.  Auch  diese  führen  zu  Flüssigkeitser- 
gttssen,  und  es  liegt  keinerlei  Grund  vor  diese  Erfahrungen  nicht  auf  da..; 
Gehirn  zu  nhertragen,  um  so  weniger  Grund,  als  bei  Tumoren  desselben, 
obwohl  systematische  Untersuchungen  unseres  Wissens  fehlen,  gar  nicht  so 
selten   auch  entzündliche  Erscheinungen  gefunden  werden  '•').     Dazu  ist  der 


1}  Gii4»HKV,  Allgera.  Ztsch.  f.  Psychiatrie.  43.  S,  267, 

2}  Ober  die  Hirntumoren  vgl.  die  ausgezeiclineten  Abbandlungen  von 
Weksicke,  Gehirnkrankheiten.  3.  8.  253;  STiiÜMrEt.r,,  Spez.  Pathologie  und 
Therapie.  III;  Opi'Enheui,  Die  Geschwülste  des  GehimB  in  Nothnagels  gpez. 
Pathologie.  9. 

3)  8.  GowERS,  Nervenkrankheiten.  11.  S.  498.  —  Ei-schxib,  v.  Gräfes  Arch. 
f.  Ophthalmologie.  41,  It.  8.  179. 
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EiwejsBgehalt  fU's  Liquors  nach  bei  Tumoren  oft  erhöht  •)  und,  wie  nocb 
gezei^  werden  wird,  die  Ötauuiigspapiüe  ja  zuweilen  wenigsteus  ent/ünd- 
licber  Natur. 

Unseres  Eraehtens  wird  das  Verständnis  des  Hirndrueks  bei  Tumoren 
durch  diese  Annahme  von  ^Störungen  des  FlOssigkeitsweehscIs  ganz  be- 
deutend gefördert,  und  wie  ieh  sehe,  liehen  Xaunyn  uml  Falkeneim^)  das 
Gleiche  hervor.  Es  ergieht  sich  hier  ein  Feld  fftr  weitere  klinische  und 
patliologi.sch-anatoini3che  Beobachtungen,  soäche  vvOrden  die  Entscheidung 
sicher  bringen  können. 

Dass  Störungen  in  Produktion  und  Auf>ai!giing  der  Hirnfiüssig- 
keit  allein  schon  den  Subai-achnoidealdruck  zu  erhöhen  vermögen,  be- 
weist die  Entstehung  von  Hirndruck  durch  entzündliche  Prozesse 
an  den  Hirnhäuten;  Meningitiden  des  verschiedensten  Ursprung* 
führen  ja  gar  nicht  selten  dazu.  Für  diese  entzündlichen  Er- 
krankungen der  zarten  Hirnhäute  ist  aber  eine  gleichzeitig  be- 
stehende Erhöhung  der  Produktion  und  der  Aufsaugung  der 
Cerebrospiualflüssigkeit  doch  äusserst  wahrscheinlich. 

Dunkel  sind  die  Gründe  der  Flüssigkeitsanhäufung  in  der  Regel 
bei  chronischem  Hydrocephalus  der  Kinder.  Vielleicht  ist  er 
zuweilen  entzündlicher  Natur  {Erkrankung  des  Ependyms),  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  müssen  wir  diesen  Ursprung  wohl  ablehnen, 
das  kann  man  aus  der  Eiweissarniut  der  hydrocephalischen  Flüssig- 
keit schliessen.  Und  ganz  unklar  ist  der  Ursprung  des  Hirndrucks 
auch  in  den  merkwürdigen  Fällen  von  Chlorose,  welche  Lenhastz  be- 
obachtete. Durch  C.  Hess  und  Rombekq  ■')  wissen  wii'  jetzt,  dass- 
Chlorotische  sehr  häufig  Veränderungen  des  Augenhintergrunds 
zeigen  und  dass  diese  gi-osse  Ähnlichkeit  mit  geringen  Graden  der 
Stauungspapille  haben.  Das  würde  nun  das  Bild  des  Hirndrucks 
bei  solchen  anämischen  jungen  Mädchen  fester  zu  konstruieren  ge- 
statten, wenn  nur  nicht  die  Papillenveränderungen  sich  vielfach 
ohne  Begleitung  von  anderen  schweren  Hirnsyniptomen  fänden!  Vor- 
erst entziehen  sich  also  diese  Dinge  noch  jeder  sicheren  Beurteilung. 
Wahrscheinlich  handelt  es  sich  aber  um  einen  direkten  P'influss 
der  Chlorose  auf  den  Sehnerven. 

Vielleicht  dürften  sich  Steigerungen  des  Littuordrucks  noch 
bei  mancherlei  Zuständen  herausstellen,  z.  B.  im  Hydrocephaloid  der 
Kinder.    Doch  wissen  wir  dai'tjber  vorerst  nichts. 

Wächst  nun  aus  einem  der  genannten  Gründe  die  Spannung 
des  Li(inor  cerebrospinalis,  so  bleiben  krankhafte  Erscheinungen  von 


1)  LEjf HARTE,  Münchner  med.  Wgcli.  1S96.  Nr,  8,  9. 

2)  FALKESHiUM  und  NALfSYN,  Arch.  f.  eip.  Path.  22.  S.  301. 

3)  BoMBEBG,  Berl.  klin.  Wbcü.  1897.  Nr.  25. 
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■       selten  <les  Zetitralnerveasjstems  uicbt  am.    Sie    äusseru  siuli  zu- 
H       nächst  in   Kopfschtiierzen,    allgemeiDer    geistiger  und  körperlicher 
H       Schwäclie  und  einer  eigentüniliclien  Veränderung  des  Augenliinter- 
H      gi'undä,  der   sugenannten    Stauungspapille.  'Man   bezeichnet  diese 
H       Dinge  als  Symptome  des  indirekten   (latenten)  Hirndrucks 
H       und, führt  sie  wesentlich  auf  Gewebsverändcningen  zurück,  welche 
H       durch    die    andauernde    Störung     der    Spanniingsverhältuisse    im 
H       Hirn  auftreten.     Also  weniger  die  Hölie  als  die  Dauer  der  Druck- 
H       erhöliUDg  soll  für  ihre  Entstehung  von  Bedeutung  sein. ')    NatürÜcU 
H        interessiert  es  aber  auch  die  niindesttns  notwendigen  Druckhöhen 
H       kennen  zu  lernen,  und  dazu  ist  jetzt  durch  das  QuixcKE'sche  Ver- 
B       fahren '•')  der  Lumbalpunktion  reichlich  Gelegenheit  gegebeu.    Doch 
scheinen  mir  die  vorliegenden  Daten'')  noch  nicht  die  Feststellung 
bestimmter  Grenzen  zii  gestatten.    Vielleicht  existieren  solche  über- 
haupt nicht,  weil  die  individuellen  Schwankungen  der  Norm  zu  be- 
Iträchtliche  sind. 
Unter  diesen  indirekten  Hirndrucksympt-omen  nimmt  die  Stau- 
ungspapille eine  besondere  Stellung  ein.  So  sicher  sie  diagnostisch 
als  ein  Zeichen  gesteigerten  Subarachnoidealdrucks  gilt,  so  wenig  ist 
doch  ihre  genetische  Beziehung  zu  ihm  vollständig  aufgeklärt.    Wenn 
wir  vorher  nach  dem  Vorgang  von  Naünyn  von  „chronischen  Gewebs- 
veränderungen" sprachen,    so  können   diese  entweder  die  direkte 
"Wirkung  des  Drucks  auf  die  Zellen,  bez.  seine  indirekte  (durch 
Vermittlung  der  Gefässe)  oder  eine  von  der  Drucksteigung  unab- 
hängige toxische  Wirkung  (Folge  der  Krankheitsursache)  sein. 

Die  Papillitis  mit  Hervorwulbung  lies  Selmerveii  ist  ein  direktes  Zeicbea 
fflr  Steigemiig  des  Hinitlrncks,  in  der  Regel  bildet  sie  sich  auch  mit  Ver- 
minderung desselben  zurOck.  Ob  sie  aber  ihre  Entstehung  alloiu  der 
Druckerböbang  des  Liquor  cerebralis  verdankt  ist  docli  mclir  uls 
zweifelhaft;  nach  Ansicht  der  raeisteii  Opbthalniologen  Ist  das  nicht  der 
Fall.  Alter  die  Frage  ist  generell  sehr  schwer  zu  entscheiden.  Einmal  ist 
der  ProzesÄ  in  den  verschiedenen  Stadien  der  Erkrankung  wohl  nicht  ganz 
gleichwertig.  Einzelne  Forscher  *)  nehmen  im  Anfang  ganz  wesentlich 
Stauung  und  Odern  an.  Nach  anderen*)  ist  von  Anfang  an  Entzaudung 
vorbanden,  also  mehr  als  die  Ijlosse  Folge  der  Druckerhöhung. 


1)  Vgl.  Falkenukim  lind  N.vl'nvx,  1.  e. 

2)  QüiscKE,  Kongr.  f.  i  n  nere  Med.  18Ö1 . 8, 321 ;  Den,,  DeutHche  Klinik,  a  8. 351. 

3)  Lit.  bei  Lexbartz,  Münchner  med.  Wsoh,  1896.  Nr.  8.  9.  —  Staoelmahs, 
Grenzgebiete.  2.  S.  ülö. 

4)  8.  Schmidt- Rixnjiii,  Archiv  f.  Augenheilkunde.  18.  S.  Itfö;  Bers.  in 
in  Nothnagel»  «pez.  Patliologie  und  Therapie.  Bd.  21.  S.  15;  OiJticu,  Archiv  1. 
Augenheilkunde.  17.  S.  30;  22.  H.  32. 

5)  S.  z,  B.  Blschniu,  V.  Gräfes  Archiv.  41.  11.  P.  179. 
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HocaK  hcht ')  mit  vollkomnieiirm  Recht  hervor,  wie  wichtift  es  for  die 
ganze  Entscheidung  derFra^je  sei.  welche  Anschauung  Qber  die  Entzündung  man 
habe.  Mit  gutem  Gi'iö'  e\ein|ilifiziert  er  auf  die  .Auffassung  der  Komiiression  des 
Rttckennmrks  als  einer  Myelitis  oder  als  eines  einfachen  Entartuugsvorgangs. 
Aus  der  LiteratQr  gewinnt  man  dea  Eindruek,  das  anch  t'flr  dfn,  welcher 
die  Degenerationen  von  den  Eist^öndungeu  streng  üu  trennen  geneii^t  ist, 
die  Stauungspapille  auf  der  U&he  des  Prozesses  mindestens  hinfig  Zeichen 
der  Entzündung  darbietet.  Dieser  Anschauung  scheint  mir  wie  gesagt  nach 
den  grundlegenden  Untersuchungen  Lebers  und  seiner  Schüler '-')  auch  die 
Mehrzahl  der  Ophthalmologen  zuzuneigen.  Offenbar  liegt  die  Sache  recht 
verwickelt.  KbCckmann,  der  über  ein  sehr  grosses  Beobachtungsmaterial 
aus  der  Leipziger  Augen-  und  medizinischen  Klinik  verfügt,  hat  früher 
ebenfalls  einen  entzündlichen  Charakter  der  Stauungspupille  angenommen. 3> 
Neuerdings  aber  gewann  er  Präparate,  die  keinerlei  Erscheinung  von  echter* 
Entzündung  zeigten*),  nnd  dieses  Urteil  wiegt  umso  schwerer,  als  Maä- 
CHAiTD  die  Präparate  eingebend  besichtigte  und  ebenfalls  alles  das  ver- 
misste^  was  man  jetzt  Entzündung  nennt.  Wahrscheinlich  verhält  sich  die  Sache  ' 
dofh  in  verschiedenen  Fällen  vei-schieden  (Bedeutung  des  Krankheitsstadinms\ 

Da  man  die  Ursache  einer  Entzümlung  nicht  wohl  in  der  blossen 
Stauung  sehen  kann,  so  muss  man  die  Existenz  eines  mit  der  Hiraer- 
kraokung  als  solcher  im  Zusammenhang  stehenden  Kntzündungsreizcs  an- 
nehmen, in  dem  Sinne,  wie  ihn  Leheb  und  Deotschm.isn  formuliert  haben. 
Eine  gewisse  Parallele  würden  die  Entzündungen  seröser  Hunte  gewähren, 
wie  sie  sich  z.  B.  am  Peritoneum  und  Pleura  bei  dem  Vorhandensein  \onCarelnom 
enwickeln.  Iiide.ssen  wir  mflssen  vom  Stand])unkto  der  Theorie  aus  betonen, 
das»  die  fraglichen  Gifte  rein  hypothetischer  Natur  sind,  dass  ihre  Annahme 
bei  manchen  Geschwülsten  z.  B.  den  Gliomen  sogar  rocht  erhebliche 
Schwierigkeiten  bereitet.^) 

Die  Ansbildung  des  klinischeD  und  anatomischen  Bildes  der 
Stauungspapille  würde  also  eine  Reihe  von  Momenten  erfordern r 
Ausbreitung  des  unter  erhölitem  Druck  stehenden  Liquor  cerebrospinalis 
in  die  Opticussclieide  und,  wenigstens  in  manchen  Fällen,  Vorhandensein 
echter  Entzündungen.  Für  uns  hat  aber  die  Entstehung  entzündlicher 
Prozesse  am  Sehnerven  köpf,  also  „an  einem  Teile  des  Gehirns"  deswegen 
so  grosses  Interesse,  weil  ihre  Existenz  natürlich  mit  dem  grcisstea  Ge- 
wicht die  oben  geäusserte  Anschauung  unterstützt,  dass  Abscheidung  und 
Resorption  der  cerebrospinalen  Flüssigkeit  bei  Hirntumoren  gestört 
seien.  Und  so  dürfte  sich  auch  das  nicht  selten  vorkoiumende,  sonst 
so  rätselhafte  Fehlen  der  ;>tanungspapille  bei  manchen  Hirnkrank- 


1)  HocHE,  Archiv  für  Augenheilkunde.  35.  8.  192. 

2)  Leber  in  Gräfe-Saemischs  Handbuch.  5.   ü.  75!>:    Dkctsl'Hmann,  Über 
Keuiitis  optica.  Jena  1887. 

3)  KbOck.hakü,  Beriebt  über   die  26.  Versamtalung  der  oplitlialraolog  Oe- 
»ellBchaft.  1897.  S.  3. 

4)  Nach  brieflicher  Mitteilung. 

5)  Vergl,  HoCHK,  1,  c 
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lieiten,  z.  B.  Ijei  Hiinabszess  und  Hydi'ocephalus,  erklären.  Beide 
^ustäDde  können  zn  Stauungspapille  führen,  aber  reclat  oft  ver- 
missen wir  sie  aufb.  Man  wird  dann  annelimen  müssen:  in  vielen 
Fällen  von  Hydi-ocephalus  fehlen  die  Entziindnngsreize  und  bei  Abs; 
zessen  nicht  weiten  die  zur  Erhöhung  des  Subarächnoidealdrucks 
fiilirenden  Momente. 

In  einer  gewissen  Beziehung  zu  den  Erörterangen  über  die  Genese 
der  Stauungspapille  stellt  <)er  Befund  anatomischer  Verändemngon  auch 
an  anderen  Nerven  als  direkte  Folge  des  gesteigerten  Cerebrospinaldrueks.  ') 
Man  sieht  Veränderungen  nn  den  hinteren  und  vorderen  Wurzeln,  sogar 
an  Fa.«prsy steinen  innerhalb  des  Murks  selbst.'^)  Manche  klinische  Er- 
scheinungen werden  dadurch  verstandlirli,  z.  R.  das  Wechseln  der  Patellar- 
reflfxe  und  ihr  Wiederkommen  nach  Luinbaliiunktionen, 

Man  sieht  also,  dass  der  Nervus  opticus  nicht  in  jeder  Beziehung  eine 
isolierte'  Stellung  einniraniU 

Fine  zweiteEeibe  von  Erscheinungen,  die  sogenannten  „direkten 
(manifesten)"  Symptome  des  Hirndrucks  entstehen,  wenn  die 
Spannung  des  Liquor  cerebrospinalis  höhere  Grade  erreicht.  Und 
zwar  ist  dann  das  Wirksame  die  Störung  des  Kreislaufs.  Wir 
sprachen  schon  von  den  eigentümlichen  \'erliältnissen  der  Zirku- 
lation im  Hirn.  Erreicht  der  Subarachüoidealdruck  eine  gewisse 
Höhe,  so  werden  die  nachgiebigsten  Stellen  des  Gefässsystems,  d.  s.  die 
grossen  Venen,  vor  ihren  EinmündungssteUeu  in  die  steifwandigen 
Sinus  zusammengedrückt,  nun  wächst  natürlich  in  den  Kapillaren 
und'  den  Anfangen  der  Venen  der  Druck  und  dadurch  werden  diese 
wiedi-r  eröffnet,  um  bald  wieder  zusammenzufallen.  Man  sieht  die 
Venenwände  „vibrieren",  wie  Ghashby  sich  ausdrückt.  Welche  Er- 
scheinungen von  Seiten  des  Hirns  mit  diesen  ersten  Ki-eislanfs- 
stiirungen  einhergehen,  wissen  wir  nicht  sicher.  Die  experimentellen 
Erfahrungen  lehren  unseres  Erachtens  mit  Sicherheit,  dass  völlig 
charakteristische  Symptome  sich  einzustellen  beginnen,  sobald  der 
intrakranieUe  Druck  bis  zu  einer  Kompression  der  Arterien  ge- 
wachsen ist:  Benommenheit,  Erbrechen,  \'erlangsamung  des  Pulses 
und  der  Atmung,  sowie  allgemeine  epileptiforme  Konvulsionen  sind 
dann  die  Folge  (Symptome  des  direkten  Hirndrucks).  Hier 
ist  also  das  Wirksame  die  arterielle  Anämie  und  daraus  ergeben 
sich   schon   ganz   bestimmte  Anhaltspunkte    für  ihre  Entstehung. 


1)  Hnriii:,  Ztft.  f.  Nervenheilk.  11.  S.  420.  —  C.  Mue»,  Jahrb.  f.  Psych.  12. 
».  410. 

2)  A.  HoFFSjA»s,  Ztft.  i.  Nerrenheilk.  18.  S.  359.  —  Eigene  BeobacLtungen 
und  Literatur  bei  Fjkkej.ndobo,  Ebenda.  21.  Ö.  2H(J.  —  KiBi'HCABMSEn,  Ztft.  f. 
Nervenbeilkunde.  13.  S.  77. 
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Zvei  Momente  konkurrieren :  die  absolute  H6he  des  Subarachuoideal- 
and  die  des  Blutdrucks,  Auf  deren  Verhältnis  kommt  es  an.  Die 
Erscheinungen  trett:n  immer  dann  auf,  wenn  der  intrakranielle  Druck 
den  Blutdruck  übertrifft.  Also  Sinken  der  arteriellen  Spannung  kann 
ebensogut  die  Symptome  des  manifesten  Hirndrucks  hervorrufen  wie 
Steigerung  des  Sabarachnoidealdrucka  Und  sind  sie  eionial  da,  so 
halten  sie  an,  selbst  wenn  die  Spannung  des  Liquor  sich  wesentlich 
mindert  Es  genügen  eben  viel  geringere  Kräfte  die  Arterien 
komprimiert  zu  halten,  als  sie  zusammenzudrücken. 

Für  den  direkten  Hirndruck  werden  sich  natürlich  noch  viel 
weniger  absolute  Grenzmaße  festsetzen  lassen,  als  für  den  latenten, 
weil  es  ja  bei  ihm  immer  auf  das  Verhältnis  von  Subarachnoideal- 
und  Ailierien druck  ankommt  Eine  scharfe  Grenze  zwischen  beiden 
Formen  des  Hirndrucks  dürfte  auch  insofern  kaum  existieren,  als  die 
Apparate  des  Hirns  individuell  wohl  auch  verschieden  empfindlich 
gegen  Druckeinwirknng  und  Anämie  sind.  So  sehen  wir  schon  bei 
danerndem  latenten  Hirndruck  wechselnde  Erscheinungen.  Die  niani- 
festen  Symptome  treten  dann  bei  Geschwülsten  sehr  häufig  anfalls- 
weise liinzu,  und  es  scheint,  als  ob  dasin  ersterLinie  mit Zirkulations- 
stürnngen  in  Zusammenhang  stünde. 

Vüllig  anderer  Natur  sind  offenbar  die  Erscheinungen  der  Hlrii- 
erachntteraD?  (Commotiw  cerebri).  Wir  verstehen  darunter  gewisse 
Allgeirieinsymptome  des  zentralen  Nervensystems:  die  Kranken  sind 
bewusstlos,  blass,  alle  willkürlichen  Muskeln  schlaff,  die  Atmung  ist 
schwach,  der  Puls  weich,  klein  und  verlangsamt  oder  auch  beschleunigt, 
die  Pupillen  sind  oft  reaktionslos,  häufig  tritt  Erbrechen  ein  —  Niemand 
wird  die  grosse  Ähnlichkeit  mit  den  Erscheinungen  der  Ohnmacht 
verkennen.  Alles  das  findet  sich  nun  als  Folge  einer  mehr  oder 
weniger  starken  Erschütterung  des  Kopfes  beziehentlich  des  ganzen 
Körpers.  Oft  besteht  geradezu  ein  Missverhältnis  zwischen  Stärke 
der  Verletzung  und  Schwere  der  Erscheinungen.  Ja  man  kann 
sagen:  gerade  die  stärksten  und  besonders  die  mit  Kontinuitäts- 
trennung  des  Schädels  einhergehenden  Verletzungen  führen  in  der 
Regel  nicht  zur  reinen  Hirnerschütterung. 

Es  bandelt  sieh  bei  der  Koinmotion  sieber  um  eine  Herabsetzung 
der  Hinitätigkeit  im  ganzen.  In  verschiedenen  Fälk'n  erreidit  dieselbe 
verscbiedeue  Grade.  Bei  den  leichteren  ist  vorwiegend  die  Hirnrinde  be- 
troffen (Störung  des  Bewnsstseins,  Paresen),  in  schwereren  auch  die  liefen 
Zentieii  Jit  Oblougata  (Orte  für  Kreislauf  und  Atmung),  in  den  schwersten 
kann  die  .\ufbebung  alier  Icbcnswiebtigen  runktioiiea  deiiTüd  zur  Folge  haben. 

Auatomiscli  fehlen  alle  Anhaltspunkte  für  das  Wesen  des  merk- 
würdigen Prozesses,  und  for  seine  Entstehung  ist  die  Wirkung  von  Kreis- 
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laufstörungen  wohl  sicher  abzulehnen.  Denn  sie  rufen  ein  anderes  Krank- 
heitsbilil  hervor,  nnd  zudem  konnten  Koch  und  Filehne  ')  auch  am  blut- 
leeren Frosch  durch  Verhärnnieni  des  Schädels  die  Erscheinungen  der 
Kommolion  erzeugen.  Man  wird  vielmehr  direkt  die  mechanische  Er- 
schütterung der  nervösen  Gebilde  in  den  Mittelpunkt  stellen.  Das  hat  bei 
weitem  das  Meiste  für  sich'''),  und  wenn  man  an  das  so  äusserst  komplizierte 
Geflige  des  Nervensystems  mit  seinen  Zellen,  Fasern  und  ZcUenfortsfltzen 
deoht,  so  liegt  die  Vorstellung  sehr  nahe,  dass  z.  B.  die  zarten  Dendriten 
der  Nervenzellen  oder  die  Kollateralen  der  Axenzylinder  oder  irgend 
etwas  anderes  durch  ErschOtterungswellen  (Verdichtungen  und  VeidUntiuiigcn) 
in  ihrem  feineren  GefQge  zerstört  werden.  Wie  wir  jetzt  durch  eine 
grössere  Reihe  von  Untersuchungen')  wissen,  kßnnen  beim  Tier  starke  Er- 
Sühüttei-ungen  des  Körpers  sogar  zu  anatomischen  Veränderungen  des  Zentral- 
systems föhren.  ' 

Nahe  Beziehungen  zum  Hirndruck  lassen  sich  bei  den  Er- 
scheinungen uicht  verkennen,  welche  unter  dem  Namen  des  cere- 
bralen Insults  bekannt,  auf  Störunge ti  des  Kreislauf;!  in  den  Gehirn- 
gefässen  zurückzuführen  sind.  Bei  der  Apoplexia  sanguinea 
tritt  Blut  aus  den  Gehirnarterien,  in  der  Regel  deswegen,  weil  deren 
Wände  verändert  sind.  Es  entwickelu  sich  an  ihnen  Ausbuchtungen, 
kleine  miliare  Aneurysmen.*)  Da  deren  Wand  zuweilen  nur  von  Endothel 
und  Lymphscheide  gebildet  wird,  so  reisst  sie  sehr  leicht  durch  — 
sei '  es  bei  normalem  Blutdruck,  sei  es  bei  irgend  welchen  Er- 
höhungen desselben.  Nun  ergiesst  sich  das  Blut  in  die  den  Riss  um- 
gebende Hirn&nbstanz,  und  zwar  geschieht  dies  je  nach  der  Grösse 
des  verletzten  ijefässes  und  des  Risses  in  verschiedenem  Grade  und 
mit  wechselnder  Geschwindigkeit.  Proportional  dem  Druck  und 
der  Menge  des  austretenden  Blutes  entwickeln  sich  dann  die  Er- 
scheinungen des  raschen  apoplektischen  InsultS''):  es  steigt 
sehr  schnell  der  Druck  iiiderSchädelhöhle,  das  Bewusstsein  schwindet 
unter  Abnahme  der  Puls-  und  Respirationsfrequenz.  Die  Temperatur 
sinkt  anfangs  und  steigt  später;  häufig  tritt  bald  der  Tod  ein,  ohne 
dass  die  Kranken  wieder  erwachen.  Hier  handelt  es  sich  also  direkt 
um  ein  Trauma  des  relativ  weichen  Gehirns  durch  das  ausströmende 
Blut;  grosse  Teile  desselben  werden  zertrümmert  und  die  Erhöhung 
des  cerebrospinalen  Drucks  tut  das  Übrige.  lu  anderen  Fällen 
stellen  sich   die  Erscheinungen  mehr  allmählich  ein  (langsamer 


1)  Koch  und  Fujskke,  ArcJi.  f.  klin.  Ohinirgie.  17.  S.  lÜO. 

2)  Vergl.  Wagner,  v.  Brnns  Beiträge  zur  klinidchen  Chirurgie,  lij.  S,  493. 

3)  ScHMAtta,  VirchoWB  ATch.  122.    S.  H2G  «.  470.  —  Kim  hüasj-er,   Ztfl.    f. 
Nervenhcük.  11.  S.  400.  —  Ders.  ebenda.  13.  S.  4^2. 

4)  CflARwrund  Boüchard,  Archives  de  pliy Biologie  1868.  ].  S,  110.643.725. 

5)  S.  WsiuncKE,  Gehimkrankheiten.  2.  S.  20. 
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Insult),  offenbar  deswegen,  weil  nur  wenig  Blut  auf  einmal  aus- 
tritt; dann  ist  das  eigentliche  Tranuia  des  Hirns  nur  gering,  die 
Erliölmug  des  Hinidrucks  vollzieht  t-icli  langsamer  und  erreicht  nicht 
so  hohe  Grade, 

lu  nicht  wenigen  Fällen  von  Hirnliäniorrhagie  fehlen  die 
Erscheinungen  des  Insults  vollständig,  dann  liandelt  es  sich  fast 
immer  um  kleine  und  langsam  entstehende  Blutungen.  Das  Him- 
traunia  ist  dann  minimal  und  auch  einer  abnormen  Steigerung  des 
cerebrospinalen  Drucks  wird  durch  die  Möglichkeit  ausreichender 
Resorption  des  Liquor  vorgebeugt.  Grösse  und  Art  des  berstenden 
Gefösses,  Konsistenz  des  umgebenden  Gewehes,  Form  und  Umfang 
des  Kisses  sowie  die  Möglichkeit  seiner  Verschliessung  —  alles  das 
wird  für  diese  Verhältnisse  von  Bedeutung  sein.  Da  die  Arterien 
der  Hirnrinde  kleiner  sind  als  die  des  Stamms  und  einen  niedrigeren 
Druck  haben,  führen  Blutungen  in  ilirem  Gebiet  meistens  nur  zu 
schwächei-en  Insulterscheinnngeu  als  solche  im  Hirnstamm. 

Ganz  ähnliche  Symptome  stellen  sich  eiu  nach  plötzlichen  Vei^- 
schlUssen  von  Hirnarterien,  ja  die  Allgemeinerscheinungen  bei  Hirn- 
embolie  ')  gleichen  häufig  denen  mit  Apoplexie  so  sehr,  dass  man 
als  Arzt  oft  überhaupt  nicht  unterscheiden  kann,  welcher  Vorgang 
einen  Kranken  getroffen  hat.  Wie  Mabcuano  darlegte,  entwickelt 
sich  nach  Verschluss  einer  Arterie  sehr  schnell  eine  Stase  des  Blutes 
in  dem  zugehörigen  Kapillar-  und  Venengebiet.  Die  dadurch  be- 
dingte Anämie  gewisser  Hiruteile  dürfte  den  Verlust  des  Bewusst- 
seins  sehr  wohl  erklären.  Nun  folgt  eine  ausgedehnte  seröse  Durch- 
tränkuug  der  Hirnsubstanz ;  dabei  kommt  es  zn  den  Erscheinungen 
des  Hirudrucks. 

Ausser  diesen  Allgemeinsymptomen  erzeugen  die  Blutungen  und 
Embolien  noch  Herderscheinungen,  und  diese  hängen  nütürlich  ebenso 
wie  bei  den  Hirntumoren  ganz  vom  Urt  der  Gewebsschädigung  ab. 


Die  Störungeu  der  Xotilitilt. 

Störungen  der  Beweglichkeit  treten  dann  ein,  wenn  diejenigen 
Zellen  und  Fasern,  welche  an  der  Enstehnng  der  Bewegungen  be- 
teiligt sind,  durch  pathologische  Prozesse  in  irgend  welcher  Weise 
beeinflusst  werden.  Die  direkte  motorische  Bahn  beginnt  in  den 
grossen  Ganglienzellen  der  Zentralwindungen,  und  deren  Fortsätze 


1)  S.  Wernicke,  GehirnkrBukljeiteQ,  2.  S.  110;  MAarnAKo,  Berl.  klin.  Wieb. 
1884.  Nr.  2.  3. 
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gehen  dann  auf  langem  Wege  als  sogenannte  Pyramidenfaüern  zu 
den  Vorderliornzellen,  beziehenüidi  den  ilincii  funktionell  entsprecben- 
den  Partien  des  Hirns.  Unmittelbar  vor  diesen  en'eiclien  sie  nach 
der  einen  Yorstelliing  in  den  Endbäunicheu  ihr  Ende.  Mit  den  Zellen 
der  Vorderhörner  nimmt  das  zweite  bis  zur  Muskelfaser  selbst  reichende 
Nenron  seinen  Anfang.  Neuerdings  beginnt  —  wie  ich  glaube  mit 
vollstem  Recht  —  wieder  die  ältere  Vorstellung  au  Boden  zu  ge- 
winnen, dass  zwischen  den  verschiedenen  Teilen  der  nervösen  Bahn 
einer  Funktion  ein  kontinuierlicher  Zusammenhang  besteht. ')  Jeden- 
falls ist  es  von  der  Hirnrinde  bis  zu  den  Enden  der  peripheren 
Nerven  ein  langer  Weg,  auf  dem  die  der  Bewegung  dienenden  Ge- 
bilde beeinflusst  werden  können,  und  dementsprechend  gibt  es  auch 
zahlreiche  Störungen.  Ihr  Angriffspunkt  ist  mit  den  eben  erwähn- 
ten Gebilden  sogar  noch  gar  nicht  erschöpft,  denn  auf  der  einen 
Seite  kommen  uuch  Muskeln,  Knochen  und  Gelenke  hinzu,  auf  der 
anderen  sowohl  diejenigen  Fasern  und  Zellen  der  Hirnrinde,  welche, 
assoziativer  Funktion,  mit  den  psychischen  Voraussetzungen  der 
Bewegungen  zu  tun  haben,  als  auch  die  zahlreichen  Hilfsapparate, 
die  zur  Ausfiihrang  auch  der  einfachsten  Bewegung  notwendig  sind. 

Ich  glaube,  wir  stallen  uns  diese  Ausführung  der  willkilrlieLun  Be- 
wegungen in  der  Kejrel  7.u  einfach  vor.  Irli  tu'h-  hier  iiiclit  allgpmein  auf 
die  Kegulierun^ijeii  ein,  welche  von  zentripetalen  Erregungen  ausgelieii,  weil 
dieser  Punkt  nachher  noch  erörtert  werden  muss.  Nur  auf  die  Eui- 
schaltung  des  Kleinhirns  in  den  motorischen  Apparat  möchte  ich  hinweisen, 
über  ilesseu  Einwirkung  wir  noch  keine  genügende  Vorstellung  haben  — 
wahrselieinlicli  liiingt  da^  mit  dem  oben  genannten  Moment  zusammen.  .Teile, 
aoch  die  scJieinbar  einfachste  Bewegung  erfordert  eine  so  ausserordetitlich 
matinigfnchc  Zusamuienordnung  von  Muskelkontraktionen,  dass  offenbar 
höchst  konjplizierte  Apparate  iiierfür  notwendig  .sind.  ^) 

Wie  bekannt,  meine«  manche  Forscher,  dass  eine  willkürliche  motorisclie 
Bahn  Ober  das  Kleinhirn  geht.  Jedenfalls  kann  durch  Erkrankung  des 
Klei'hbirn.s  eine  sehr  i-rhebliehe  Beeinträchtigung  unserer  willkürlichen  He- 
wegUDgen  erzeugt,  werden.')  Ich  spreche  hier  nicht  von  den  Störungen 
des  Gleichgewichts,  welche  so  häufig  die  Folge  von  Läsionen  des  Kleinhirns 
sind,  sondern  wir  meinen  direkt  die  Willkürbowegungen.  Wie  vielfach 
hervorgehoben,  haben  zentripetale  Einiiröcke  die  grösste  Bedeutung  für 
den  Ablauf  der  Muskelinnervationcn.  Diese  zentripetalen  Einflüsse  gehen 
durch  da^  Klciidnrn,  und  es  fimlct  -sich  demgemttss  bei  Erkrankungen  des- 
selben mitunter  typische  Bewegungsataxie  ohue  Sensihilität^störungen.     Da 


1)  Vergl.  über  diei^e  Fragen  das  bOchst  ioterestMite  Werk  von  BercrE,  Allgeui . 
-VnalÄmie  und  Physiologie  des  Nervensynteros.    Ijeipzig  1003, 

2)  Vergl.  Lesaz,  Ztft.  f.  Nervenheillttinde.  l!l.  S.  151.     Daselbst  Literatur, 

3)  Masjj,  Mountsschrift  f.  Psychiatrie  uod  Neurologie.  12.  S.  280.     Vergl, 
Bbckb,  Berl.  klin,  Wehs.  1900.  Kr.  25/2Ü. 
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die  Erregungen  vom  Kleinhirn  (zekreuzt  durch  die  Bimlearme  zur  llirn- 
rintle  aufsteigen  und  von  dort  aus  wieder  gekreuzt  die  Muskeln  inner- 
viert werden,  so  ruft  Erkratikung  des  Kleinhirns  gleiühseitij^e  Bewegungs- 
störnngcn  hervor.  Es  gibt  sogar  eine  echte  cerebellaro  gleichseitige 
Hemiplegie,') 

Je  nach  der  Art  der  Einwirkung  schädigender  Momente 
können  die  Störungen  verschiedene  sein:  die  Fähigkeit  bestimmte 
Bewegungen  willkürlich  auszuführen  ist  aufgehoben  (Paralj'se) 
oder  es  ist  lediglich  ihre  Kraft  hprabgesetzt  (Parese").  Werden 
die  Bewegungen  unsicher  und  ungeschickt  ausgeführt,  so  sprechen 
■wir  von  Ataxie. 

Wir  vermögen  liestimmte  Teile  unseres  Körpers,  soweit  dies  die  An- 
ordnung von  Knochen,  Muskeln  und  Gelenken  gestattet,  nach  beliebigen 
Orten  im  Räume  zu  bewegen;  variabel  sind  Richtung,  Geschwindigkeit  und 
Kraft  dieser  (Jrtsvcrftnderung.  Die  nähere  Ausführung  erfolgt,  unabhängig 
von  unserem  Willen,  durch  eine  grössere  Anzahl  von  Muskeln,  deren  jeder  j 
einzelne  in  gewisser  Reihenfolge,  Dauer,  Stärke  und  zu  gewisser  Zeit 
innerviert  werden  muss.  Wir  stossen  also  gleichsam  einen  uns  unbekannten 
Apparat  an  und  dicker  führt  dann  aus. 

Zunächst  können  die  mit  den  psychischen  Vorbereitungen  zur  Aus- 
ftliiruiig  einer  Reweguofj  hetrauteii  Apparate  erkrankt  sein:  dann  werden 
nur  schwache  willkürliche  Muskelinnervationen  ausgeführt,  oder  sie  hören 
sogar  ganz  auf.  Hierher  gehören  die  Bewegungsstörungen  mancher  Geistes- 
kranker, x.  B.  der  Stupurösen,  hierher  auch  die  der  Hysterischen,  ganz 
gleidigültig,  welche  Vorstellung  man  sich  Über  deren  Wesen  im  einzelnen 
machen  mag. 

Gemälss  dem  Plane  des  vorliegenden  Buchs  kann  auf  die  Erörterung 
dieser  Dinge  nicht  eingegangen  werden,  so  verlockend  und  ungemein  inter- 
essant sie  auch  sind.  Denn  will  man  eine  solche  versuchen,  sn  niüäsen 
alle  psychologischen  Unterlagen  des  Willcnsprozesses,  der  Etnfluss  von 
Empfindungen  und  Vorstellungen  sowie  die  Bedeutung  der  Erinnerungen 
für  denselben  erschöpfend  berücksichtigt  werden.  Und  alles  das  ist  in 
eingehendste  Beziehung  zu  setzen  zum  Geisteszustand  der  Kranken.  Dann 
wird  sich  bei  einer  Reihe  von  Fallen  die  „Störung  des  Wollens"  verstehen 
lassen,  wenigstens  können  Hypothesen  darüber  aufgestellt  werden.''') 

Die  „psychischen"  Lähmungen  kennzeichnen  sich  in  der  Regel 
schon  durch  ihre  Form.  Wir  vermögen  willkürlich  ja  nicht  einzelne  Muskeln 
zur  Kontralition  zu  bringen,  sondern  wir  geben  nur  den  Antrieb  zur  Ort s- 
veriUiderung  gewisser  Kiirperteile,  Demgemäss  sind  diese  Pare.sen  auch  nie 
solche   einzelner  Muskeln,    sondern    stets    handelt  es   sich   um  Lühmungen 


Über 


1)  Mann,  Monat esehrif);   f.  Psychistric   und  Neurologie.  12,  S.  2W. 
d   Kleinhirn  vergl.  Bri-ns,  Bert.  klin.  Wehs,  1900.  Nr.  25/2ö. 

2)  MöBiits,  Zentralbktt  für  Nervenheilkunde.    11.   1868.  Kr.  3.  —  Pisitaxj 
Jaset,  Der  fieisteszuatand  der  Hyateriachen,  Übersetzt  Leipzig  18fH5.  —  Stbük-I 
rBt.1.,  Lehrbuch.  —  Zikhex,  Lehrbuch  der  Psychiatrie.  —  KnAKPKUN,  Lehrbtich 
der  Psychiatrie.  —  Bixswasoeu,  I»ie  Hysterie.    Nothnagels  Handbuch.    12-  — 
Kreiu.,  VolkmBnn»  Vorträge.  N.  F.  Nr.  330. 
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ganzer  Glieder  oder  funktionell  znsainmen gehöriger  Teile.  Häufig  sind  an 
GÜPiiern  gewisi^e  koonlinierte  Bewegungen  ausfülirbar,  während  andere 
vi'dlig  fjeheinnit  erscheinen,  z,  B.  ein  Kranker  kann  seine  Beine  bewegen, 
»her  niclit  gehen,  oder  er  vermag  die  Muskeln  seiner  Hände  zu  allen 
möglichen  Vorrichtungen  zu  innervieren,  nicht  aber  zu  schreiben. 

Wenti  das  schildliche  Moment  die  zentralen  Kniligungen  des  motorisclieu 
Sy.stems,  also  die  Ganglienzellen  df-r  Hirnrinde  ergreift,  so  werden  die 
Folgeerscheinungen  natttrlich  von  der  Funktion  der  betreffenden  erkTaukten 
Gebilde  abbiingig  sein.  Auf  der  Geliirnoberfbiche  des  Menschen  liegen 
neben  einander  zahlreiche  Herde,  welche  mit  den  verschiedensten  Einzel- 
vcrricbtungcn  betraut  t^ind,  und  —  soweit  es  sich  um  motorische  Aufgalien 
handelt,  von  diesen  sprechen  wir  ja  —  ihre  Zwecke  teils  direkt,  teÜ^  mit 
IIIHe  suhkortikaler  Apparate  erreichen.  Welche  Symptonie  als  Folgen 
irgend  welchen  Krankheitsherds  sich  einstellen,  hängt  natürlieli  ganz  von 
dem  Sitz  dessell:en  ab.  Und  umgekelirt:  bestimmte  Funktionsstörungen 
weisen  am  Krankenbett  auf  Liision  gewisser  Hiniteile  hin. 

Auf  der  langen  Bahn  von  den  Ganglienzellen  der  Hirnrinde  bis 
zu  flen  Muskeln  können  nun  die  verscliiedeiisteii  Arten  von  Schäd- 
lichkeiten einwirken.  Der  erzielt*  KlFekt  hängt  dann  einmal  davon 
ab,  •welche  Ai-ten  von  NeiTenfasern  betroffen  sind,  und  dann,  wie 
weit  die  Leitung  der  En-e^ung  beeinträchtigt  ist.  Sie  hört  natür- 
lich nach  völliger  Zerstörung  der  Bahnen  ganz  auf.  Druck  und 
Dehnung  der  Fasern  scliädigen  ihre  Funktion  ebenfalls  schon  leicht; 
gegen  diese  Einwirkungen  sind  die  motorischen  Gebilde  olTenbar 
enipfindliclier  als  die  sensiblen.  Ä\s  stÄreude  Momente  kommen  ein- 
mal Geschwülste,  Entzündungen,  Blutungen  in  der  Gegend 
oder  Umgebung  der  Fasern  in  Betracht.  Weiter  abei*  auch  Er- 
krankungen der  Ganglienzellen  und  ihrer  Fortsätze  selbst,  z.  B.  Ent- 
zündungen durch  die  Tätigkeit  von  Mikroorganismen  und 
deren  Gifte  (Encephalitis,  Myelitis,  Neuritis),  primäre  Degenera- 
tionen, welche  von  chemischen  Giften  (z.  B.  Blei,  Toxine  der  Syphilis 
und  Diphtherie)  und  von  Störungen  der  Blutzufuhr  abhängig  sind. 

Auch  Erkrankungen  der  Muskeln  selbst  können  Störungen  ihrer 
Bewegungsfreiheit  zur  Folge  haben,  wir  erinnern  au  ihre  Ver- 
ändert! ngen  bei  Dystrophie,  Eheumutismus,  Trichinose,  an  die  merk- 
würdigen F'älle  von  Polymyositis  und  die  zuweilen  nach  Infektions- 
krankheiten auftretenden  parenchymatösen  Degenerationen. 

Eine  besondere  Bedeutung  haben  die  SttVrnngen  in  der  Blntversorgung 
des  Muskels  für  seine  Funktion  gewonnen.  Den  Tierärzten  ivar  schon 
langer  bei  Pferden  bekannt,  dass  Erkrankungen  der  Beingefässe  die  Fähig- 
keit zu  laufen  in  hohem  Grude  lieintrflchtigen,  Chaecot  hat  dann  die 
gleichen  Störungen  fOr  den  Menschen  beschrieben.  Aber  erst  nach  einer 
ausgezeichneten  Abhandlung')  Eass  fiber  den  Gegenstand  ist  die  Kenntnis 


1)  Erb,  Ztft.  f.  Nerrenlieilknnde.  l.S.  P.  1.  —  Ferner  HACt^iOTAM,  Ebenda. 
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in   weiter«   iirztlicti(>  Kreise  gedntngen.     An  Kraiikeo,  <ter?D  zu 
deo  llnskeln   fILlireDcle  Gefässe   rlie    fdr   die  Tätigkeit  dieser  Organe    not- 
weodigeti  grossen  BlDtmengcn  niflit  liarcbfliessen   Iftssen,   hört   die  Fähii;> 
keit   zu    gehen    bald    anf.      Schmerzen    treten    auf,   di^    3Iti«keln    könneBi 
Dicht    mehr  innerriert   werden.     Erst  nach  einer  gewissen  Ruhezeit,    wenifc] 
der  Blutliedarf  der  Muskeln  ein  geriniEerer  gewonlen  ist  nml  für  den  kleinerenj 
BlutznHo^s  der  Za.Maod  der  erkrankten  Arterien  an$reicht,  erst  dsuin  tritt 
Erbolnng  ein,   Da.ss  Gefässveründerungii-n  der  StAmn^  zagronde  liegen,  kann 
nicht  zweifelhaft  sein.    Namentticli  Ist  es  die  Endarteriitis  obliterans,  welche 
•len  Symptomkumplex  henformft.  Manche  Kranke  bekommen  dementsprecheod 
schlieBslirh  Gangrän  der  ExtremitJkieoendcn.    Dass  die  Kranken  in  der  Rahe 
besdiwerdefrei   sind,    erklärt   sieh   vollkumoien   aas  dem    geringen    Blat- 
bedtlrfniss  des  ruhenden  Maskds. 

Wahrscheinlich  kitnonn  auch  funktionelle  Störungen  der  Gefä^sweite 
zn  den  gleichen  Krankheitserscheinungen  ftahren  und  damit  steht  offenbar 
die  Tatsache  in  Zusammenhang,  dass  eine  gewisse  Neuropathie  das  Ein- 
treten der  Störungen  begünstigt ' ).  Die  Verbältnisse  haben  also  eine  ge- 
wisse Ähnlichkeit  roit  denen  der  Angina  pectoris:  anch  hier  haben  wir  An- 
thile  auf  Grundlage  der  Arteriosklerose  und  auch  hier  wahrscheinlich  solclie 
inlolge  von  GeRisskTampf.  Die  iias*erst  interessante  und  wichtige  Frage, 
ob  die  Endarteriitis  sich  ans  hänögen  funktionellen  A'erändemngen  der  Ge- 
fAssweite  entwickeln  könne,  wtlrde  also  sowohl  für  die  Stenokardie  als  auch 
für  das  intermittierende  Hinken  zur  Diskussion  stehen. 

Hier  la.ssen  sich  am  besten  zwei  merkwttrdige  Fälle  von  Störung  der 
Bewegungen  anreihen.  Zwar  ist  Wesen  und  Sitz  der  Erkrankungen  nichts 
weniger  als  klar,  da  aber  die  Möglichkeit  einer  primüreu  Scliädigung  der 
Muskeln  nicht  abgelehnt  wenlen  kann,  so  besprechen  wir  sie  an  dieser 
.'Stelle.  In  seltenen  Fällen  werden  bei  mehreren  Mitgliedern  einer  Familie 
von  Jugend  an,  also  durchaus  auf  endogener  Grundlage,  die  will  karlichen 
Bewegungen  dadnrch  ausserordentlich  erschwert,  dass  hei  jeder  Muskel- 
innervation  sich  ein  Zustand  von  Dauerkontraktion,  eine  Art  von  Tetanus 
entwickelt:  gehemmt  ist  also  die  Ersclilaffuup  der  Muskeln  (THOMSEKschfri 
Krankheit,  Myotonia  congecita).  Dabei  sind  die  Mu>ikeln  stark, 
oft  öberBormal  knlftig  entwickelt,  Die  Störung  ist  am  erheblichsten  nach 
Zeiten  iler  liuhe  und  gieht  sich  ganz  gevv(ihnlich  bei  Wiederholung  derj 
Iimerration.  d.  h.  die  ersten  Muskelkontraktionen  sind  erschwert,  die 
späteren  gehen  ohne  jede  Hemmung  vor  sich.  Hier  weisen  nun  mehrere 
Momente  auf  eine  Erkrankung  der  Muskeln  hin.  Einmal  ist  ihr  Verhalten 
gegen  den  elektrischen  Strom  wesentlich  verhindert  (Eeb's  myotonische 
Beaktion).  und  ferner  fand  Ebb  ati  exzidierten  Muskelstückchen  gane 
direkt  beträchtliche  anatomisclie  Vcründermigen.^  Mit  den  funktionellen 
Störungen  der  Muskelsubstanz  bei  der  Thotusenschen  Krankheit  hat  sich  in 
letzter  Zeit  Jensex  genauer  beschäftigt.-'} 


HioiEn,  Ebenda.   1^,  S.  438-  —  GiUBsiuinc, 
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Bei  einem  anderen  sehr  merkwürdigen  Kraulcheitszustand  findet  sieb 
eine  ahnorin  leichte  Ermfld barkeit  der  Muskeln  [Myasthenia  gravis 
psendoparaly  tica  uach  Jollt'),  asthenische  Bulljärparalyse 
nach  StbÜmpell^)].  Diese  Ermüdung  tritt  sowohl  nach  willkürlicher 
als  auch  nach  faradischer  Erregung  der  Muskeln  ein,  merk  würdiger  weise 
durchaus  nickt  zu  allen  Zeiten,  sondern  manchmal  sehr  leicht,  za  anderen 
wieder  gar  nicht.  Bestimmte  Mu.skelgebtete,  z.  B.  die  vom  verlängerten  Mark 
versorgten,  sind  entschieden  besonders  häufig  betroffen.  Sicher  handelt 
es  sich  um  eine  reine  Erkrankung  des  motorischen  Systems.  Anatomisch 
wurde  dasselbe  —  die  Krankheit  verläuft  nicht  selten  tödlich  —  mit  den 
gegenwärtigen  Hilfsmitteln  durchaus  normal  gefunden.  Vermutungen  tther 
Sitz  und  Wesen  des  sonderbaren  Zustands  scheinen  mir  vorerst  noch  nicht 
möglich  zu  sein. 

Endlich  kann,  seitist  wenn  der  ganze  motorische  Apparat  von 
den  Zentralwindnngen  bis  herab  zu  den  Muskeln  gesund  ist,  die 
Bewegungsfähigkeit  des  Menschen  doch  gänzlich  aufgehoben  sein 
durch  Erki-ankuDgen  der  Knochen,  Sehnen  und  Gelenke. 

Wenn  wir  jetzt  versuchen  wollen  darzulegen,  wie  die  StSrangen 
der  Koordlnatl«!!  ^)  bei  den  willkürlichen  Bewegungen  sich  entwickeln, 
so  heisst  das:  untersuchen,  auf  welche  Weise  diese  am  gesunden 
Menschen  in  so  geordneter  und  präziser  Weise  ablaufen  können. 
Das  ist  enorm  schwierig  zu  beantworten,  weil  man  nicht  weiss,  ob 
die  Koordination  in  allen  Fällen  nach  einheitlichem  Prinzip  ge- 
schieht. Die  willkürlichen  Bewegungen  sind  von  ausserordentlich 
verschiedener  Art.  Viele  von  ihnen  kann  der  erwachsene  Mensch 
sofort  ausfuhren,  sobald  er  das  tun  will,  aber  andere  muss  er  erst 
erlernen.  Ünt«r  den  letzteren  giebt  es  wiederum  solche,  die  das 
Individuum  neu  erwirbt,  wie  z.  B.  Klavier.'^pielen  und  andere,  welche 
schon  zahllose  Generationen  von  Vorfahren  ausübten  und  deren  An- 
lage gewissem] aßen  schon  im  Kind  liegt,  z.  B.  Gehen,  Schreiben, 
Sprechen  und  ähnliclies,  Giebt  es  zwischen  diesen  beiden  Formen 
schon  vielfache  Übergänge,  so  existieren  weiter  solche  von  der  letzteren 
Form  willkürlicher  Bewegungen  bis  zu  den  unwillkürlichen,  welche 
das  Individuum  bereits  mit  auf  die  Welt  bringt  und  die  teils  aut(»- 
matischer,  teils  reflektorischer  Natur  sind:  z.  B.  Atmen  und  Saugen, 
Wie  fluktuierend  die  Begriffe  sind,  geht  schon  daraus  hervor,  dass 
das  Gehen  und  Schwimmen  z.  B,  vom  Menschen  gelernt  werden 
muss,  während  Tiere  es  unmittelbar  nach  der  Geburt  „von  selbst" 
tun  können. 


1)  JoLLY.  Berlin,  klin.  Wach.  18Ö5.  Nr.  1. 
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Also  Obeigtage  ohne  Grenzen  von  Heflesen  aod  autoiDatii-chen  Ver- 
richtungen in  den  kompliziertesten  willkürliihen  Bewegnngen  des  Menschen, 
und  diese  Wan«llunp  vollzieht  sich  aucb  beinahe  täglich  im  Lebeo  des 
einreinen  Individanras:  eine  Fertigkeit,  die  er  mit  grösster  Mfthe  unter 
Anfbietung  aller  Scirgfalt  and  Anfmerk.'^anikeit  erlernte,  geht  dann  wie  die 
einfadi.ste  willkßrliche  Bewegung  ^Ton  selbst"  vor  sich,  sobald  sie  nur  ge- 
wollt wird. 

Wie  geschieht  das  nnn?  unter  Benutzung  der  Sinnesorgane,  des 
Atlges  und  Ohrs,  der  Ta*t-  nnd  Bewegnngsemptindangen,  sowie  nnter  steter 
Eon  trolle  des  Bewu9st«eins  werden  anfangs  langsam  und  bedächtig  die 
Einzplbewpjningen  an  einander  gereiht.  Tun  wir  das  öfters,  so  erfolgt  diese 
Aneinanderreihung  unwillkorlicli.  nnd  schliesslich  geht  sie  schnell  und,  ohne 
da'ss  der  Mensch  sich  Ober  Art  nnd  Umfang  der  Einzel bewegungen  noch 
Rechnung  ablegt,  vor  sich.  Wie  erfolgt  dieser  Übergang  untl  wie  geschieht 
die  Regulation  bei  den  komplizierten  Reflexen,   das   ist   die   Kardinalfr^e. 

Einige  Tatsachen  sind  bekannt.  Zunächst  existieren  fttr  diese  Refle.vi?, 
flir  die  automatischen  und  auch  ftlr  eine  Reihe  phylogenetisch  alter  Willkftr- 
bcwegungeu  Orte  im  Zentralnervensystem,  von  denen  aus  sie  in  völlig 
koordinierter  Weise  eingeleitet  und  mit  =olcher  Präzision  ausgeführt  werden, 
dass  während  der  Bewegung  eine  Anpassung  an  die  Stärke  des  Reizes  ein- 
tritt. Dass  war  ja  der  Grund  für  die  Annahme  einer  besonderen  seelischen 
Funktion  im  Röckenmark.  Diese  genannten  Stellen  des  Zentralnerven- 
systems sind  nun  teils  von  sensiblen  Fasern  der  Peripherie,  teils  vom 
Zentrum  aus  erregbar,  oder  die  Erregungen  entwickeln  sich  in  den  Orten 
aus  inneren  (ciiemisehen)  Gründen.  Wie  bei  diesen  „geordneten"  Reflexen  die 
Koordination  erfolgt,  ist  noch  nicht  genOgend  bekannt  Man  könnte  an 
zwei  Möglichkeiten  denken.  Durch  eine  ausserordentlich  hilufig  wiederholte 
Ausfflhrnng  bestimmter  Bewegungen  werden  gewisse  Bahnen  nnd  Zellen 
so  oft  benutzt,  die  Widerstände  für  die  Innervation  sinken  so  sehr,  dass 
-scblieaslich  auf  einen  bestimmten  Reiz  hin  die  Erregungen  immer  und  immer 
wieder  diese  Wege  einschlagen.  Aber  wie  erklärt  sich  dann  die  während 
der  Bewegung  erfolgende  Anpassung  an  Variationen  des  Reizes?  Diese 
macht  es  doch  wahrscheinlicher,  dass  auch  diese  Innervationen  durch 
zentripetale  Erregungen  von  der  Peripherie  her  geleitet  werden.  Die  sehr 
interessanten  Beobachtungen  von  H.  E.  Hebing  *)  sprechen  durchaus  dafür. 
Bei  Fröschen,  Hunden  nnd  Affen  war  nach  Dnrchschneidung  der  hinteren 
Wurzeln  der  Ablauf  geordneter  Reflexe  sowohl,  als  auch  der  bestimmter 
Arten  von  willkürlichen  Bewegungen,  z.  B.  Springen,  Laufen,  sehr  deutlich 
gestört,  ataktisch  geworden,  d,  11  bestimmte  Körperteile  werden  nicht  mehr 
auf  die  präziseste,  zweckmilssigste  Weise  an  den  Ort  im  Räume  gebracht, 
an  den  sie  nach  der  Absicht  des  Individuums  komme»  sollen,  sondern  das 
geschieht  auf  zwecklosen  Umwegen  dadurch,  dass  Muskeln  und  deren  An- 
tagonisten zu  stark,  andere  zu  schwach  und  viele  nicht  zur  richtigen  Zeit 
und  in  der  rechten  Reihenfolge  innerviert  bez.  gehemmt  werden.  Wir  haben 
also  tatsächlich  ein  ganz  ähnliches  Bild  der  Bewegungsstörung,  wie  es  der 
Mensch  bei  einzelnen  Erankheiteo,  besonders  bei  Tabes  dorsslis  darbietet. 


1)  H.  E.  Hbäiho,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  38.  8.  266  und  Neurolog.  Zentralbl. 
1897.  Nr.  23  sowie  Prager  med.  Wsch.  1896. 
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Je  nach  der  Stärke  der  Störung  sind,  die  klinischeo  Erscheinun- 
gen der  tabisclien  Atasie  —  von  dieser  ist  hier  die  Rede  —  ausser- 
ordentlich verschieden:  von  der  geringsten  Unsicherheit  und  üo- 
geschicklichkeit  bis  zur  völligen  Unfähigkeit,  trotz  guter  Kraft  eine 
willkürliche  Bewegung  überhaupt  auszuführen,  sehen  wir  alle  Über- 
gänge. Eine  vortreffliche  Beschreibung  und  Analyse  der  bei  Tabes 
vorkommenden  Bewegungsstörungen  geben  Feenkel  und  Fükbter. 'j 
Ihre  eingehenden  Erörterungen  erscheinen  mir  als  ein  grosser  Fort- 
schritt für  unser  Verständnis. 

Für  die  eigentlich  willkürlichen  Bewegungen  erfolgt  eine  ge- 
wisse Znsammenordnung  von  Muskeln  schon  in  der  Hirnrinde,  Wie 
die  elektrischen  Reiz  versuche  an  der  Grosshirnrinde  ergeben^),  lassen 
sich  von  ihr  aus  lediglich  zusamuiengesetzte  Bewegungen  hervor- 
rufen, nie  können  einzelne  Muskeln  für  sich  erregt  werden.  Eine 
weitere  Vereinigung  bestiinniter  Muskeln  zu  einer  Bewegung  erfolgt 
durch  die  räumliche  Anordnung  der  Vorderhornzellen  und  deren 
Wui-zelfasern.  Damit  sind  aber  auch  die  sicher  nachgewiesenen,  rein 
motorischen  Koordinationen  erschöpft  Welchen  Einfluss  haben  nun 
zentripetale  Erregungen  auf  den  Ablauf  unserer  willkürlichen  Inner- 
vationen? Man  muss  unter  ihnen  zwei  Formen  unterscheiden:  ein- 
mal diejenigen,  welche  Empfindungen  veranlassen,  und  weiter  solche, 
deren  Effekt  unterhalb  der  Schwelle  unseres  Bewusstscins  abläuft 
Doch  ist  es  in  Wirklichkeit  ausserordentlich  schwierig,  beides  streng 
auseinander  zu  halten.  Denn  die  Schwelle  unseresBewusstseins  wechselt 
in  hohem  Qrade  je  nach  der  Aufmerksamkeit,  und  ferner  können 
zentripetale  Eindrucke  gleichzeitig  eine  Empfindung  und  Effekte 
auf  die  Bewegungen  erzielen,  ohne  dass  doch  beide  identisch  zu  sein 
brauchen.  Nun  haben  sicher  zahlreiche  sensible  Eindrücke  er- 
heblichen  Einfluss  auf  die  feinere  Abstufung  unserer  Bewegungen: 
wie  wir  schon  sahen,  erlernen  wir  sie  ja  mit  Hilfe  der  Gesichts-, 
G«hftrs-,  der  Druckempfindungen  von  selten  der  Haut,  Sehnen, 
Muskeln  und  Knochen,  der  Lage-  und  Bewegungsenipfindungen.  Aber 
die  einzelnen  sind  für  die  Koordination  einer  erlernten  Bewegung 
ungleich  wichtig  —  der  Wert  jeder  derselben  wechselt  individuell 
stark  — ,  gegenseitige  Vertretungen  und  Ausgleiche  kommen  in  aus- 
gedehntestem Maße  vor.  Die  Beobachtungen  von  H.  E.  Herinq 
zeigen,  dass  am  Tier  (Affe,  Hund)  bei  Ausfall  sämtlicher  von  einer 
Extremität    ausgehenden    zentripetalen    Eindrücke    die    Erhaltung 


1)  Fbemebl,  1.  c   —  FÖRSTEE,  1.  0, 

2)  BREvoa  und  Horslet,  Philosoph,  Trsnsactions,  181.  Bd.  1890.  S.  129. 
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des  Gesichts-  und  Hörsinns  nicht  genügt,  um  eine  Reihe  von  Be- 
wegungen, z,  B.  das  Greifen  nnd  Laufen,  koordiniert  zu  erhalten. 
Andererseits  hebt  der  Ausfall  der  Hautempfindungen  allein  beim 
Frosch  die  Koordination  nicht  auf.')  Aach  beim  Menschen  nicht. 
Das  bewejsst  schon  der  bei-ühmte  Si-ÄTH-ScaüpPELSche  Fall^i  von 
Syringomyelie,  das  zeigen  auch  zahlreiche  weitere  Beobachtungen 
bei  dieser  Krankheit 

GoLDSCHEiKER 'j  wies  nun  in  einer  schönen  Untersuchung  nach, 
dass  für  die  Koordination  der  willkürlichen  Bewegungen  von  jenea 
sensiblen  Eindrücken  am  bedeutungsvollsten  einmal  Erregungen  von 
Seiten  der  Sehnen  und  Gelenke  und  weiter  die  optischen  Eindrücke 
sind.  M'aren  die  ersteren  z.  B.  am  ersten  ]nt«rpbalangealgelenk 
beeinträchtigt,  so  verlief  die  Beugung  und  Streckung  des  Fingers 
in  einer  Weise,  welche  Ähnlichkeit  mit  Ataxie  hatte.  Auch  zentri- 
petale Erregungen  von  Seiten  der  Mnskeln  mögen  eine  erhebliche 
Bedeutung  besitzen.  Nachdem  auch  für  kompliziertere  Bewegungen 
die  grobe  Koordination  wohl  durch  die  gewohnheitsmässig  eingeübte 
funktionelle  Zusammenordnung  von  Muskeln  gegeben  ist,  findet  die 
feinere  Abstufung  der  weiteren  Agonieten-  und  Antagnnisten- 
kontraktionen,  die  Stärke  ihrer  Spannung,  der  Zeitpunkt  des  Be- 
ginnes lind  die  Dauer  der  Innervation  im  wesentlichen  durch  Vei-- 
mittlung  zentripetaler  Erregungen  statt 

Unsere  Aufgabe  beginnt  eigentlich  jetzt  erst.  Was  ergeben  die 
Beobachtungen  am  Krankenbett?  Welche  Gründe  der  Ataxie  lehren 
sie  uns  kennen?  Man  wird  zunächst  frageu,  wie  sich  die  Unter- 
suchung der  Zeotripetalität  bei  Ataktischen  darstellt  Das  ist  ganz 
sicher:  Ataxie  kommt  zuweilen  vor,  ohne  dass  Druck-,  Temperatur-, 
und  Schmerzempfindnng  von  Seiten  der  Haut  in  erheblicherem  Grade 
beeinträchtigt  gefunden  wurde.*)  Indessen  das  ist  schon  selten  und,  so- 
viel wir  sehen,  darf  man  keinefalls  mehr  sagen;  es  gibt  sichere  Fälle 
von  tabischer  Ataxie,  dei  denen  keinerlei  Störung  aller  sensiblen 
Krregungen  nachweisbar  war.  Zwar  sind  solche  verüffentlicht,  aber 
gegen  die  älteren  konnte  Goldscheioer  mit  Recht  einwenden,  dass  nicht 
alle  Qualitäten  der  Sensibilität  eingehend  geprüft  dass  z.  B.  für  ein 
entscheidendes  Urteil  in  unserer  Frage  die  Grenze  und  Schärfe  des 
ßewegungsgefühls  nicht  genau  genug  nutersucht  worden  ist    Und 


1)  Ct-AHDK  Bebvjibd  zit.  nach  H.  E.  HEanso,  Anh.  f.  exp,  Pathnl.  3S.  S.  269. 

2)  Späth,  Dia.  Töbingen  1SC4.  —  Scn&rrt3i.,  Arch.  d.  Heilkunde.  16.  S.  44. 

3)  GOLDSCHEiDEB,  ZtBch.  f.  klin.  Med.  15.  B.  82. 

4)  Z.  B.  FwEDREicH,  Virchowa  Arch.  68.  S.  168. 
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auch  in  manchen  neuenliugs  publizierten  'j  Fällen  wurde  auf  die  feinsten 
Veränderungen  der  zentripetalen  Gelenk-  und  Muskelerregungen 
wohl  kaum  in  ausreichendem  Grade  geachtet.  Frenkel-)  hat  bei 
150  Tabikern,  welche  er  sehr  sorgfältig  beobachtete,  nie,  in  keinem 
einzigen  Falle  Ataxie  ohne  sensible  Störungen,  ganz  besonders  seitens 
■der  eben  genannten  Teile  gesehen.  Ich  wüsste  kaum,  was  dagegen  einzu- 
wenden wäre,  und  es  erscheint  uns  demnach  der  Kern  der  alten  Letden- 
schen  Voi-stellung,  dass  ein  Ausfall  sensibler  (zentripetaler) 
Erregungen,  speziell  der  von  Gelenken  und  Muskeln  aus- 
gebendeu,  das  Hauptmoment  für  die  Entstehung  der  tabi- 
schen  Ataxie  bildet,  richtig.  Nur  kommt  es  auf  die  Erregungen 
von  bestimmten  Stellen  an,  möglicherweise  sind  unbewusste  Ein- 
•drticke  von  erheblicher  Bedeutung  und  offenbar  weitgehende  Kom- 
pensationen möglich.  Daher  rührt  die  Abhängigkeit  der  tabischen 
Ataxie  von  den  äusseren  Verbältnissen,  daher  vor  allem  der  ausser- 
ordentliche Einfluss  der  Uesichtsempfindungen.  Vielleicht  trägt 
auch  die  Störung  der  Keliexe,  sowie  die  Herabsetzung  des  Muskel- 
tonus'; nicht  unbeträchtlich  zur  Entstehung  der  Bewegungs- 
störung bei. 

Wie  verhält  sich  nun  die  Koordination  bei  erheblichen 
Störungen  der  zentripetalen  Erregungen?  Zunächst  ergab  sich  bei 
mehreren  jungen  Leuten  mit  ausgedehntester  Anästhesie  der  Haut 
wie  der  tiefen  Teüe,  welche  wahrscheinlich  der  Hysterie  zuzuzählen 
sein  dürfte^),  zwar  ein  sehr  merkwürdiger  und  interessanter  Ein- 
rtnss  der  Sensibilitätsstörung  auf  den  Ablauf  der  willkürlichen  Be- 
wegungen, aber  doch  durcbau.>5  keine  Ataxie.  Bei  offnen  Augen 
waren  die  Bewegungen  ganz  normal  —  das  hätte  nicht  der  Fall 
sein  können,  falls  Ataxie  bestand,  weil,  wie  wir  sahen,  der  Gesichts- 
sinn die  fehlenden  Bewegungsempflndungen  nicht  völlig  vertreten 
kann.  Wurden  die  Augen  geschlossen,  so  waren  die  willkürlichen 
Bewegungen  sehr  merkwürdig  gestöil,  eigentliche  Ataxie  fehlte 
übrigens  auch  dann.  Indessen  scheinen  mir  die  unter  diesen  Um- 
ständen gewonnen  Resultate  der  Untersuchung  nur  mit  Vorsicht 
verwendet  werden  zu  dürfen,  weil  dabei  doch  wahrscheinlich  hypnotische 
Einwirkungen   sich  geltend  machten.    Und  so  exquisit  die  Ataxie 


1)  Z.  B.  Erb,  Nenrolog.  Zentralbl.  189j.  Nr.  2;  ViERORnr,  Bert.  kUn.  WBck 
1886.  Nr,  21. 

2)  Fbüskei,,  Nenrolog.  Zentralbl.  1397.  Nr.  15.  16 

3)  S.  Frenkkl.  Nenrolog.  Zentralbl.  1896.  Kr.  8. 

4)  Stbömpeu.,  Arch.  f.  kUn.  Med,  22.  S.  332.  —  Hbvsk,  Ebenda-  47.  S.  75. 
—  V,  ZasHüSEK,  Ebenda.  47.  8.  89. 
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bei  ofinen  Äugen  auch  fehlte,  so  meine  ich  doch,  kann  man  daraus 
nichts  für  die  Bedeutungslosigkeit  der  zentripetalen  Erregungen 
schliessen,  weil  eben  Hysterie  zugrunde  lag,  Welche  Vorstellung 
man  über  das  Wesen  der  hysterischen  SensibilitätsstÖrungen  aach 
haben  mag,  unzweifelhaft  sind  sie,  wenn  dieser  Ausdruck  gestattet 
ist,  in  funktioneller  Beziehung  zentralster,  sie  sind  seelischer  Na- 
tur. Vielfach  lässt  sich  auch  sonst  bei  ihnen  nachweisen,  dasa 
die  nicht  empfundenen  zentripetalen  Erregungen  doch  vom  Zentral- 
organ der  Krauken  verwendet  werden,  z.  B.  vermügen  häufig 
Hysterische  mit  schwersten  Sensibilitätsstörungen  der  Hände 
noch  die  feinsten  Arbeiten  mit  ihnen  auszuführen.  Daher  \risseii 
ja  auch  die  meisten  Hyssterischen  nichts  von  ihren  Anästhesien.  So 
könnte  mau  sehr  wohl  sagen,  dass  die  eben  genannten  Kranken 
keine  Ataxie  hatten,  weil  sie  tatsächlich  zentripetale  Erregungen 
noch  verwendeten. 

Andere  Krankheitsfälle  mit  völliger  sensibler  Lähmung,  deren 
Ursache  tief  liegt,  d.  h,  die  Übertragung  zentripetaler  Eindrücke 
auf  die  moturischen  Apparate  nahe  an  der  Peripherie  stört,  sind 
nur  sehr  selten  so  eingehend  untersucht  worden,  dass  man  end- 
gUltige  Urteile  abgeben  kann.  Jüngst  hat  Steömpell*)  einen  solchen 
Fall  publiziert  und  dabei  einwandfrei  erwiesen,  dass  die  völlige 
Aufliebung  der  Sensibilität  des  rechten  Armes  die  Bewegungen  des- 
selben im  hohen  Maße  beeinträchtigte.  Hatte  der  Kranke  schon 
bei  Benutzung  der  Augen  grosse  Mühe,  die  Bewegungen  einiger» 
maßen  koordiniert  zu  gestalten  —  auch  hier  war  bereits  Ataxie  vor- 
handen —  so  wurden  dieselben  in  höchstem  Maße  ungeordnet, 
sobald  die  Hilfe  der  Augen  wegfiel. 

Wenn  somit  zentripetale  Einflüsse  für  die  Koordination  der 
Bewegungen  absolut  notwendig  sind,  so  braucht  eine  Störung  der- 
Belben  aber  natürlich  nicht  auf  Erkrankung  sensibler  Bahnen  zu 
beruhen:  es  könnte  ja  auch  die  Übertragung  in  irgend  welchen  zen- 
tralen Gebilden  gestört  sein.  Das  kommt  sogar  ganz  sicher  vor.^> 
Ataxie  kann  durch  die  maunigfacbsten  Erkrankungen  erzeugt 
werden,  Krankheitsherde  des  verschiedenartigsten  Sitzes  vermögeu  die 
Störung  hervorzurufen  und  dann  ist  gewiss  nicht  nur  die  Lokalisalion 
des  schädigenden  Moments,  sondern  auch  sein  physiologischer  Ein- 
flu.ss  ein  wechselnder.  Ist  doch  auch  das  klinische  Bild  der  ätiolo- 
gisch verschiedenen  Ataxien  keineswegs  ein  völlig  einheitliches.  Wenn 

1)  V,  STBÜ.OTELI.,  Zift,  f.  Nerrenheilknnde.  23.  S.  1. 

2)  Vergl.  LwHJE.  Ztft.  f.  Nervenheiikiuide.  22.  S.  2S0.  —  Bicrkl,  MüDcUner 
med.  Wacli.  lfl<>3.  Nr.  5. 
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wir  von  Ataxie  im  allgemeinen  reden  durften,  so  leiteten  wir  die 
Berechtigung  bierfür  daher,  dass  ein  aUgemdues  Prinzip  der  zur 
Ataxie  gehörigen  Kranhheitserscheinungen  gegeben  werden  kann, 
und  es  wurde  die  tabische  Koordinationsstörung  in  den  Vordergrund 
gestellt,  weil  sie  die  am  besten  untersuchte  ist. 

Da  nun  so  verschiedenartig  lokalisierte  Erkankungen  Atasie  er- 
zeugen können,  so  ist  natürlich  ohne  weiteres  verständlich,  dass,  ganz  . 
allgemein  gesagt,  Ataxie  auch  ohne  Sensibilitäfsstörungeu  wird  vor- 
kommen können.  Das  hindert  aber  nicht  dass  die  Atasie  in  letzter 
Linie  immer  von  Schädigung  der  Zentripetalität  ausgeht.  Und  die 
tabische  Koordinationsstörung  ist  immer  mit  merkbaren  Beein- 
trächtigungen der  Sensibilität  verbrinden.  Man  darf  für  die  Er- 
örterung dieser  Fragen  also  nicht  von  Ataxie  schlechthin  sprechen, 
sondern  muss  ihre  genetische  Form  angeben. 

Die  Beurteilung  aller  dieser  Dinge  im  einzelnen  Falle  ist 
natürlich  ausserordentlich  schwierig,  vor  allem  weil  die  Kriterien 
zur  Schätzung  nnbewusster  zentripetaler  Eindrucke  so  wenig  aus- 
gebildet sind.  Vielleicht  würde  hier,  wie  schon  oben  angedeutet 
wurde,  ein  genaues  Studium  der  Reflexe  weiter  helfen. 

Gleichgültig,  welche  Vorstellungen  man  sich  über  das  Wesen 
dieser  Be*'egungsregnlationen  nmchen  mag:  fehlen  sie  oder  haben 
sie  erheblichere  Störungen  erlitten,  so  versuchen  wir  zunächst 
mittels  des  Bewnsstseins  und  der  Reflexion  unsere  Bewegungen  zu 
koordinieren,  so,  wie  das  derjenige  tut,  welcher  irgend  i-ine  Fertig- 
keit lernt.  Dann  geschieht  aber  die  Aosführnng  viel  unbeholfener 
und  langsamer  als  bei  automatischer  Regulierung,  wie  jeder  von 
sich  selbst  her  weiss.  Man  will  etwas  „besonders  gut"  machen  und 
es  föllt  in  Wahrheit  hervorragend  schlecht  aus. 

Noch  ein  anderer  Ausgleich  ist  möglich.  Wie  in  der  vorausRehenden 
Darstellung  schon  mehrfach  hervorgeliohen  wurde,  können  die  die  Aüs- 
fOliruDg  der  Bewegungen  beeinflnsscndcn  zentripetalen  Krrefrungen  sich  iu 
weitgebendem  Maße  vertreten.  Darauf  beruht  die  Möglichkeit  einer 
Heilung  der  Kiiordinationssiörungeu,  denn  die  Kranken  können  eventuell 
bei  Störungen  des  einen  Apparats  einen  anderen  einüben. 

Unabhängig  von  der  Frage  der  Ataxie  steht  sicher  fest,  dass 
der  feinere  (lebrauch  von  Rumpf  und  (iliedern  zu  zahlreichen 
willkürliehen  Bewegungen  durch  Anomalien  der  Empfindung 
aaf  das  schwerste  geschädigt  wird.')    Es  handelt  sich  um  die 

1)  Vgl  ExNER.  PflSgerB  Arch.  ■IS.  S.  692.  —  STBeMPEi  l,  Ztft.  f.  Nerren- 
heilkunde.  23.  P.  1. 
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später  noch  zu  besprechendeu  Gesichts-,  Gleichgewichts-,  Tast--,  Druck-, 
Lage-  uud  ßewegungseinpfiudungen.  Gerade  im  Einfluss  auf  die 
Bewegungiüi  kann  jede  einzelne  durch  die  übrigen  ausgiebig 
verü'eten  werden,  und  unter  den  ausgleichenden  Meraenten  spielt 
zweifellos  der  Gesichtssinn  die  Hauptrolle,  so  zwar,  dass  Störimgeu 
sich  häufig  dann  erat  deutlich  geltend  machen,  wenn  aus  irgend 
welchen  Gründen  auch  die  Funktion  der  Augen  aufgehoben  ist. 
Natürlich  verhalten  sich  auch  hier  wieder  verschiedene  Arten  voa 
Bewegung  keinesweg  gleich:  komplizierte  neue  Innervationen  ent- 
behren die  .sensiblen  Eindrücke  ganz  anders  als  Bewegungen,  die 
wir  schon  von  unseren  Vorfahren  übernommen  and  seit  Beginn  unseres 
Lebens  täglich  geübt  haben. 

So  sind  z.  B.  bei  Störunc  des  Tastsinnes  alle  Innervationen,  mittelg 
deren  Objekte  gehalten  oder  Obertiächeu  taifiert  werden  müssen,  unmög- 
licli,  sobald  (las  Auge  aufhört,  jede  einzelne  Bewe(,'ung  zu  verfolgen.  Ist 
Lage-  und  Rewegungsgefübl  herabgesetzt,  so  werden  alle  feineren  Be- 
wegungeu,  zu  deren  Ausfübrung  Kenntnis  der  Lage  von  Dingen  oder 
Körperteile»  im  Raum  notvfendig  ist.  ohne  fortwahrende  Augenkontrolle 
erscbwert  oder  unnioglieb;  es  liegt  auf  der  Hand,  wie  eingreifend  solche 
Störungen  werden  können  t.  B,  für  Handwerker.  Solcbc  können  z.  B. 
nncli  Zerstörung  eines  kleinen  sensiblen  Nerven  an  der  Hand  bestimmte 
Gegenstände  ohne  Hilfe  der  Augen  nicht  mehr  ergreifen  und  festhalten 
und  sind  dadurch  in  ihrer  ArbeitslUhigkeit  völlig  gehemmt. 

Der  Taubstumme,  dessen  üleichgewichtsapparat  gestört  ist,  bewegt 
sich  gut  im  Räume,  solange  er  Beine  Bewegungen  mit  den  Augen  verfolgt; 
bindet  man  ihm  die  Augen  zu,  so  werden  auch  die  einfachsten  Be- 
wegungen unsicher.  Und  der  anästbetiscbe  Tabiker  schwankt  oder 
fallt,  sobnld  er  die  Augen  schliesst.  Man  krtnnte  die  Beispiele  leicht 
vennebren,  aus  allen  ergibt  sich,  wie  die  Herabsetzung  von  Empün- 
dungen  den  Ablauf  von  Bewegungen  schädigt,  und  da.-is  für  bestimmte 
Muskelaktionen  die  Erhaltung  bestimmter  sensibler  Einflüsse  besonders 
wichtig  ist. 

Es  würde  nun  darzulegen  sein,  wie  sich  die  wiUkttrliclieB 
Bewegungen  nach  Aufhebung  der   sogenannten   Reflexe    gestalten. 

In  der  Pathulogie  ist  viel  von  ihnen  die  Rede,  aber  faat  aus- 
schliessich  diagnostische  Interessen  leiteten  ihre  Betrachtung,  nur 
wenig  ist  man  auf  die  Bedeutung  eingegangen,  welche  sie  für 
den  Ablauf  unserer  willkürlichen  Bewegungen  haben.  Und  doch 
lässt  sich  diese  unschwer  erkennen,  denn  sie  regeln  eben  unaus- 
esetzt  von  der  Peripherie  her,  und  zwar  von  den  mannigfachsten 
'Punkten  aus,  den  Spannungszustand  der  Muskeln.  Wie  sehr  es  aber 
für  die  Art  der  Kontraktion  auf  diesen  ankommt^  weiss  jeder.  Durch 
diese  Regulier ung  der  Muskelspaunung  werden  gleichzeitig  wohl  auch 
die  Gelenke  bei  brüsken  Bewegungen  und  vor  starken  Einwirkungen 
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geschiitzt. ')  Nun  ist  die  funktionelle  Seite  der  reinen  Reflex- 
stör ungen  wenig  studiert.  Die  Gelegenheiteo  dazu  sind  auch 
recht  schwierig,  weil  ausgedehnteres  Fehlen  von  Reflexen  fast  immer 
mit  wirklichen  Lähmungen  und  Aooraalien  der  Empfindungen 
vemnt  ist. 

Sehr  charakteristisch  ist  die  durch  Erhöhung  der  Reflexe 
hervorgerufene  Störung  der  willkürlichen  Bewegungen. 
Wir  werden  von  den  Bedingungen  und  Ursachen  der  Reflexsteigerung 
noch  eingehend  zu  sprechen  haben.  Ist  sie  vorhanden,  so  wächst 
die  Lebhaftigkeit  der  von  ihnen  abhängigen  Muskelspannungen,  oft 
genügt  dann  schon  der  kleinste  Reiz,  um  reflektorisch  Tetanus  zu  er- 
zeugen. Da  nun  bei  jeder  willkürlichen  Bewegung  zahlreiche  Sehnen 
und  Bänder,  nämlich  die  der  Antagonisten,  gezerrt  werden,  so  müssen 
von  ihnen  aus  jetzt'  heftige  Muskelkontraktionen  entstehen  und 
zwar  gerade  an  den  Antagonisten.  Das  bedeutet  aber  fiir  die  be- 
absichtigte Bewegung  eine  Hemmung  in  demselben  Maße,  wie  sie 
fortzuschreiten  trachtet;  sie  wird  steif,  ungelenk  und  bei  starker 
Erhöhung  der  Reflexe  sogar  gauz  uuausfühtbai'.  Durch  uuregel- 
massige  reflektorische  Innervation  der  Antagonisten  kann  es  sehr 
leicht  zu  einer  Unsicherheit  der  Bewegungen  kommen,  welche  leb- 
haft an  Ataxie  erinnert  Das  zeigen  z.  B.  Kranke  mit  multipler 
Sklerose  oft."^) 

In  einer  Reihe  von  Fällen  vermögen  wir  willkürlich  den  Ablauf 
einiger  Bewegungen,  die  wir  als  Reflexe  kennen,  zu  gestatten  oder  zu 
hemmen.  Hier  gehen  die  psychomotorischen  Fasern  zu  Orten  grauer 
Subst-anz  und  können  in  diesen  Erregungen,  die  durch  sensible  Ein- 
flüsse erzeugt  sind,  ablaufen  lassen  oder  hemmen.  In  diesen  Fällen 
leiden  also  willkürliche  Innervationen  dadurch,  dass  Reflexapparate 
aiflziert  sind,  ohne  dass  die  Verbindung  des  Hirns  mit  ihnen  ge- 
stört zu  sein  braucht.  Es  bandelt  sich  um  die  Entleeran^en  der  Blase 
nad  des  Mastdarm:«.  ^) 

Die-Zentreu,  wekhe  diese  beiden  Vorgänge  litUcrrscben,  liegeu  nicht, 
■wie  bislier  allgemein  aiigenommeu  wurde,  im  Lendengrau,  sonder»  im 
sympathischen  Nervensystem  Das  ist  durch  eine  vortreffliche  Dnfer- 
suchungsreihe  von  L.  R.  Mülleb  erwiesen.*)  Diese  Zentren  empfangen 
Erregungen  von  beiden  Organen  lier  mittels  der  zentripetalen  Nerven. 
Die  genauere  Natnr  derselben  steht  ßicht  fest;   Fullungs-  und  Spannuugs- 


1)  8.  STBBNBEtto,  Die  Sehnenreflexe.  Leipzig  1893.  S.  272. 

2)  H.  E.  Hering,  Prager  med.  VVach.  1806. 

3)  Vergl.  GcLT7.,  Pflügers  Arch.  8.  8.  474 

4)  L.  E.  MerxEa,  Ztft.  f.  Nervenheilk.  21.  S.  8G. 
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zastantl  von  Bla»e  ttod  Hastdarm  sind  gicher  nicht  das  allein  Wirksame, 
denn  wir  urinieren  nach  Harndrang  sehr  verschiedene  Mengen,  und  bei 
EntzftndnngeD  der  Blasensebleimbant  erzeugen  schon  kleinste  Urin- 
quantitäten  dieselbe  Reizenjpfindnng  wie  sonst  grosse.  Dasselbe  tan  manche 
Arten  eines  besonders  konzentrierten  and  besonders  sauren  Harns.  Beiui 
Ken^ebornen  arbeiten  diese  Zentren  reflektorisch,  d.  h.  in  gewissen  Zeit- 
rünmen,  wenn  die  Stirke  der  Erregung  eine  gewisse  Hfthe  erreicht,  werden 
Blase  nnd  Mastdarm  entleert.  Durch  eine  mühsame  Erziehung  lernt  der 
Mensch  die  Auslösung  des  Reflexes  vom  Einflu^s  des  TiVillens  abhängig  za 
machen:  innerhalb  gewisser  Grenzen  kann  der  Wille  die  Entleemng  von 
Blase  und  Mastdarm  erlauben  oder  verhindern.  Erleiden  nun  durch  irgend 
welche  Erkrankung  des  Zentralnervensystems  die  Servenfasem,  welche  von 
der  Hirnrinde  zu  den  syropathisctien  Zentren  verlaufend  den  Eintritt  des 
Reflexes  zu  gestatten  oder  zu  hemmen  imstande  sind,  eine  Unterbrechung, 
BD  wird  die  willkQrlicbe  Entleerung  unmöglich.  Es  tritt  zunächst  eine 
Retention  ein;  bei  voller  Bla.se  kaim  der  Kranke  nicht  Harn  lassen,  es 
tröpfeln  nur  kleine  Mengen  von  Harn  nnwillkOrlich  ab. 

Allmählich  stellt  sich  der  gleiche  Zustand  wie  beim  Kind  her:  d,  b. 
die  Blase  entleert  sieb  reflektorisch  in  Pausen.  Reflektorisch  geschieht  die 
Entleerung  der  Blase  auch  bei  Zerstörung  des  Lendenmarks,  was  L,  TL 
MtiLLEB  mit  vollem  Rechte  gegen  die  Existenz  eines  spinalen  ..Blasen- 
Zentrums"  anführt. 

Durch  Erkrankungen  der  einzelnen  Arten  von  i'ervenfasern  können 
natDrlich  noch  besondere  Arten  von  Störung  zustande  kommen,  z.B.  reine 
Retentiou  bei  AuFliebnng  der  zentripetalen  Einflüsse  und  als  Folge  von 
Störung  derselben  Erschwerung  des  Harnlassens,  Drücken,  Warten.  Ganz 
ähnliche  Erscheinungen  können  Beeinträchtigungen  der  motorischen  Neiren 
und  ihrer  Muskeln  erzeugen:  verlangsamte  Entleerung  nnd  Residualbarn 
bei  Störung  des  Detrnsor;    Nachtrftufeln  bei  Parese  des  Sphinkter, 

Doch  sind  damit  keineswegs  alle  MiJglichkdt^n  des  Lebens  er- 
scböpft,  denn  zu  den  einfachen  Folgen  der  Störang  des  Zusammen- 
hangs von  Hirn  und  Rcfiexapparaten  kommen  noch  die  bei  Läsion 
der  Bahnen  erzeugten  Reizungen  und  Hemmungen.  So  kann  z.  B. 
bei  Erkrankung  des  Kückenmarks  dadurch  vollständige  Eetentio 
urinae  eintreten,  nnd  weiter  müssen  wir  bedenken,  dass  derSphincter 
vesicae  externus  ein  direkt  willkürlicher  Muskel  ist;  durch  seine, 
Lähmung  vermögen  also  noch  besondere  Momente  eingeführt  zu 
werden,  z.  B.  lediglich  die  Unmöglichkeit  eine  stärker  gefüllte  Blase 
an  der  Entleerung  zu  heiumeu. 

Eflr  die  Entleerung  des  Mastdarms  untl  ihre  Störungen  sind  genau 
die  gleichen  Betrachtungen  maßgebend. 

Auch  die  Gescblechtsfunktion  wird  nach  L.  R.  Müllers  üntersuchungeu 
von  &ymjiatbiscbeu  Abdominalganglicn  aus  eingeleitet,  aber  die  sympathischen 
Reflexe  combinicren  sich  hier  in  mannigfacher  Weise  mit  spinalen  und 
cerebralen  Vorgängen.  Eine  genauere  pailiologische  Betrachtung  ist  hier 
noch  nicht  möglich. 
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Die  Störnngren  der  ReflexbcTrej^nn^en. 

Reine  Keflexe  entstehen  durch  direkte  Übertragung  sensibler 
Erregungen  auf  motorische  Apparate,  nnabhängig  von  jeder  Ein- 
wirkung des  Willens;  also  sensible  Bahn,  Übertragungsort  und 
motorische  Apparate  müssen  intakt  sein,  falls  sie  richtig  zustande 
kommen  sollen.  Und  dazn  komint  noch  der  Einfluss  anderer  Hirn- 
teile auf  die  Art  ihres  Ablaufs,  worauf  wir  noch  des  weitereu  ein- 
zugehen haben  werden.  Die  Übertragungsorte  können  im  Rücken- 
mark oder  Hirn  liegen  und  sind  wohl  identisch  mit  den  motoriscJien 
Ganglienzellen. 

Die  von  Selmeu,  Periost  und  Knochen  anBgetaenileti  Befiexe,  unter 
ihnen  der  bekannte  Patellarreflex,  werden,  wie  wir  jetzt  wissen,  im 
Rückenmark  ausgelöst  ')>  uud  die  Bedingungen  für  ihr  Verhalten 
sind  ausserordentlich  komplizierte,  weil  ausser  dem  Zustande  des 
Eeflexbogens  noch  mancherlei  hemmende  sowohl,  als  auch  bahnende 
EinflÜB.se  auf  ihn  in  Betracht  kommen;  dazu  noch  die  Be- 
schaffenheit der  .sensiblen  Apparate  und  ebenso  die  der  Muskeln. 
Es  kann  hier  nicht  unsere  Aufgabe  sein  auf  alle  Einzelheiten  ein- 
zugehen.^) 

Schon  in  der  Norm  schwankt  die  Intensität  dieser  Reflexe  ausser- 
ordentlich, sowohl  hei  verschiedenen  Individuen  als  auch  bei  dem- 
selben Menschen  und  bei  leicht  erregbaren,  „NervÖseu"  mehr  als  bei 
anderen,  weil  alle  hemmenden  und  bahnenden  Mouiente  bei  ihnen 
grössere  Erfolge  erzielen  Auch  bei  Kranken  hat  tlie  Beschaffenheit 
des  Allgemein  zustande«  grossen  Einfluss:  so  steigern  ebenso  wie  die 
Ermüdung  beim  Gesunden,  Marasmus  und  Kachexien  bei  Kranken 
die  Intensität  der  Reflexe,  und  bei  fieberhaften  infektiösen  Zuständen 
linden  sich  ausserordentlich  wechselnde  Verhältnisse.  Während,  za- 
weilen  auch  vor  der  Agone  schwinden  die  Reflexe. 

Deutliche  und  klar  verständliche  Veränderungen  beobachten 
wir  stets  bei  Erkrankung  des  Reflexbogens.  Zunächst  fehlen 
die  Sehnenreflexe  immer,  wenn  er  an  irgend  welcher  Stelle  unter- 
brochen ist,  sei  es  im  sensiblen  Teil,  im  Zentrum  oder  in 
der  motorischen  Partie,  Das  ist  am  Krankenbett  ausserordent- 
lich   häufig:    wie    ohne    weiteres    einleuchtet,    können   sowohl  Er- 


1)  8.  Stekkssbo,  Die  Sehnenreflexe,  Leipzig  nnd  Wien  1893,  daselbst  Lite 
ratur;  JenDnAssm,  Arcli.  f.  Iclin.  Med.  52,  S.  B69.  —  StriJmpell,  Ztft.  f.  Nerren- 
heilknnde.  15.  8.  254.  —  Kobnilow,  Ebenda.  23.  S.  216. 

2)  8.  d.  Monographie  von  SrEBifuERu,  l.  e. 
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krankaagen  der  seusiblen  und  motorischen  Nerven  als  auch  solche- 
des  Bückenmarkis  in  Betracht  kommen,  sufern  sie  nur  zum  Reflex- 
bogen gehörige  Fasern  treffen.  Das  ist  der  springende  Punkt  und 
es  hat  keinen  Sinn  etwa  hier  alle  Krankheiten  aufzuzählen,  bei  denen 
das  der  Fall  ist.  Bei  Tabes  dorsalis  fehlen  die  Sehnenrt'flexe  schon 
sehr  frühzeitig,  weil  bereits  im  frühen  Beginn  der  Krankheit  Teile 
der  Hinterstränge  zugrunde  gehen,  durch  die  der  sensible  Teil 
des  Keflexbogens  zieht.  iSind  noch  nicht  alle  sensiblen  Fasern  zer- 
stört, ist  aber  die  Leitung  doch  so  wesentlich  erschwert,  dass  die 
gewöhnlichen  Keize  zur  Auslösung  des  Reflexes  nicht  mehr  genügen, 
so  vermag  eine  cerebrale  Erkrankung,  z.  B.  eine  Hemiplegie,  welchej 
hemmende  Einflüsse  aufhebt,  zuweilen  ihre  Wiederkehr  zu  erwirken.' 
Das  hat  man  öfter  beobachtet  •} 

Zuweilen  sieht  man  auch  Erhöhung  der  Reflexe  bei  Erkrankung 
des  Reflexbogens;  das  kommt  z.B.  mitunter  in  Gefolge  der  Neuritis 
vor.'-')  Man  kann  denken,  dass  die  entzündeten  sensiblen  Nerven 
fine  erhöhte  Erregbarkeit  und  Leitungsfahigkeit  haben.  Vielleicht 
ist  die  Erscheinung  aber  auch  auf  zentrale  Einflüsse  zu  beziehen, 
wie  Stebnbeeg  glaubt. 

Unt«r  den  Einwirkungen,  welche  von  aussen  an  den  Eeflex- 
bogen  herantreten,  hat  keine  eine  solche  Bedeutung  wie  die  vom  Ge- 
hirn ausgehende,  vielleicht  dnrcli  die  kortikomusculäi-e  Leitungsbahn 
vermittelte.  Es  ist  eine  alte  Erfahrung,  dass  Erkrankungen,  welche 
die  Verbindung  von  Grosshirn  und  Reflexcentren  in  irgend  welcher 
Weise  schädigen,  in  der  Regel  die  Sehnenretlexe  steigern,  und  man 
fuhrt  das  meist  aucli  auf  den  Ausfall  einer  hemmenden  Wirkung 
der  zentralen  Apparat«  zurück.^)  Neuerdings  ist  indessen  zweifel- 
haft geworden,  ob  man  an  deni  Vorhanden  einer  solcher  Ein- 
wirkung von  selten  des  Gehirns  auf  die  spinalen  Reflexe  über- 
haupt festhalten  soll.  Nach  dem  Vorgang  von  Bastian  ist  nämlich 
eine  Rejhe  von  Beobachtungen  mitgeteilt  worden  —  in  Deutschland 
machte  sich  namentlich  Bbuxs  um  diese  Frage  verdient  —  nach 
welchen  bei  völliger  Durchtrennung  des  Rückenmarks  die  Patellar- 
reflexe  nicht  nur  nicht  gesteigert,  sondern  vielmehr  aufgehoben  seien.*) 


))    Lit.   B.   STEtlNßEftG,  1.   C.  S.    178;  jEUDBAgÜtK,   1.   c.   B.  596. 

2)  Stb&sipeul  und  MSetus,  MQachner  med.  Wsch.  1866.  Nr.  34.  —  Btkk»- 
iiLKO,  l.  c.  8.  17!>. 

3)  Vergl.  die  inleresaante  Beobachtung  von  Bickgl,   Ztft.  f.  Nervenheilk. 
21.  B.  304. 

4)  Lit.  bei  Sterkuero,  I.  c.  B.  143;  s.  lerner  1).  Gkrhaeiit,  Zt«ch.  f.  Nerven- 
heilkunde.  6.  S.  127;  L.  Bbi'ss,  Arch.  f.  Psych.  L*ö,  B.  76»  und  28.  a  133.   Über 
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Die  Tatsache  ist  zweifellos  richtig:  solche  Beobachtungen  liegen  vor. 
Aber  ebenso  sicher  gibt  es  Fälle  von  völliger  Leitungsimterbrechung 
mit  Erhaltung  der  Sehnenreflexe,  und  auch  die  an  Afl'en  und  Hundea 
angestellteu  Versuche  zeigen,  dass  beides  vorkommt:  unmittelbar 
nach  der  DnrchBchneidung  des  Rückenmarks  sind  die  Sehnenreflexe 
io  der  Regel  aufgehoben,  um  nach  wechselnd  langer  Zeit  wieder- 
zukehren. 

Die  GrOiuIp  für  dieses  verscliiedent'  VerhaltCQ  der  Sehnenreflexe  sind 
nicht  klar.  Hemmungen  spielen  namentlich  im  Aiifnnge  von  Verleihungen 
gewiss  eine  Rctile  —  für  länger  dauernde  Vorgänge  wird  man  sie  nicht 
annehmen  können.  Es  kommen  da  aber  mancberlei  andere  Umstände  in 
Betracht.  Einmal  ist  ein  Einfluss  der  verschiedenen  Abschnitte  der  mo- 
torischen Leitungsbalinen  (der  Neurone)  auf  einander  sehr  wahrscheinlich 
—  man  denke  nur  an  das  zuweilen  beobachtete  Fehlen  der  PatellarreflcM 
bei  Kleinhirnerkrankungen.  Möglicherweise  spielen  auch  sekundäre  Er- 
krankungen der  Fasern  des  Eeflcxbogens  eine  gewisse  Rolle.  In  manchen 
Fällen  hat  man  indessen  gar  keine  Anhaltspunkte  für  eine  Erklärung  ge- 
funden. 

Im  einzelnen  liessen  sich  noch  mancherlei  interessante  Be- 
merkungen über  die  "Variationen  der  Sehnenreflexe  anführen,  indessen 
überschreitet  das  den  Plan  unserer  Darlegung.  Wir  müssen  dafür 
auf  die  SpeziaUiteratur  verweisen,  wie  sie  Steesbehg  bis  1893  er- 
schöpfend anfuhrt. 

Sehr  viel  dunkler  und  komplizierter  liegen  die  Dinge  bei  den  so- 
genannten „HBiitrefleien" ').  Sie  sind  entschieden  anderer  Natur  als 
die  erst  besprochene  Gruppe  von  Erscheinungen:  schon  auf  geringere 
Reize  hin  treten  umfangreichere  Bewegungen,  langsamer  und  in  viel 
grösserer  Abhängigkeit  vom  Willen  ein;  von  zahlreichen  Stellen  der 
Haut  und  auch  der  Schleimhante  sind  sie  auszulösen.  Bereits  in 
der  Norm  wechseln  sie  erheblich  und  ebenso  in  Krankheiten. 
Ftir  die  Beurteilung  ihres  Verhaltens  ist  wolü  zu  berück- 
sichtigen, dass  sie  durch  verschiedene  Stellen  des  Nervensystems, 
zum  Teil  auch  durch  das  Grosshirn  vermittelt  werden.  Vielleicht 
deswegen  fehlen  sie  bei  Erkrankungen  desselben  nicht  selten,  während 
die  Sebnenreflexe  gesteigert  sind.    Diese  Erklärung  ist  aber  nichts 


diese  Frage  9.  ferner  Braueb,  Ztft.  f.  Nen-enheilk.  18.  S.  284;  Nonse,  Arch.  f. 
Psychiatrie.  33.  S.  383;  Senator.  Ztft.  f.  klin.  Med.  36.  S.  1;  B.vuujt,  Ztft.  f. 
Nervenheilk.  lö.  S.  414;  Strümpkli,,  Ebenda.  15.  8.254;  Erom,  Ztft.  f.  Nerven- 
heilkuödc.  22.  8.  24;   Kausch,  Gr«.>nzgebiete.  7,  8.  641. 

1)  Jendbaesk,  1.  c.  —   ZiEHKüt,    Ergebnisee  uaw.  S.  616.   —   Stbümpeix, 
Ztft,  f.  Nervenheilkuöde.  15,  8.  254. 
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weniger  als  sicher,  und  die  vorliegenden  Erfahrungen  berechtigen 
noch  nicht  genauer  auf  ihr  Verhalten  einzugehen. 


Bei  Besprechung  der  Reflexsteigerungen  werden  am  besten  zwei 
merkwürdige  ZustÄude  wenigstens  kurz  erwähnt,  in  denen  durch 
eine  abnorme  Erregbarkeit  des  Rückenmarks  unansgeaetzt  heftige 
Muskelbewegungeo  eintreten:  StrydinlBTerglftung  und  l'etanog. 'j  Für 
erstere  ist  die  reflektorische  Natur  der  Ki'ämpfe  vollkommen  sicher- 
gestellt und  ebenso  am  Tetanus  mindestens  fiir  einen  Teil  der  Kon- 
'V'ulsionen  —  allerdings  finden  bei  letzteren  auch  primär  motorische 
Erregungen  im  Rückenmark  statt.  Jedenfalls  müssen  wir  das 
Zentralorgan  als  den  Ausgangsort  der  Krämpfe  ansehen:  es  wii-d 
durch  das  Gift  in  einen  Zu.stand  von  staik  erhöhter  Erregbarkeit 
vei*setzt,  und  zwar  erzeugt  dieses  vielleicht  merkwürdige  morpho- 
logische Veränderungen  an  den  Vorderhornzellen.^ 

Beim  experimentellen  Tetanus  der  Tiere  beginnt  die  Muskel- 
starre  regelmässig  in  der  Nähe  der  Impfungsstelle,  und  auch 
beim  Menschen  beobachten  wir  das  zuweilen,  wenn  auch  aller- 
dings hier  aus  zunächst  noch  unbekannten  Gründen  häufiger 
TrismuB  die  erste  Erecheinang  bildet.  Da  Veränderungen  der 
peripheren  Nerven  und  Muskeln  als  maßgebend  ausgeschlossen 
sind,  so  muss  man  annehmen,  dass  das  Gift  von  der  Infektions- 
stelle aus  in  den  zugehörigen  Nerven  besonders  konzentriert 
zum  Rückenmark  hinaufsteigt,  dass  nicht  nur  die  ira  Vorder- 
horn  liegenden  Ganglienzellen,  sondern  die  ganzen  Neuronen 
eine  besondere  Affinität  zum  Gift  haben.  Und  es  ist  weiter  die 
Annahme  einer  lokalen  Ausbreitung  der  toxischen  Substanz  im  Mark 
nicht  zu  umgehen.  Wenigstens  wüsste  ich  nicht,  wie  man  die 
merkwürdige  Tatsache  anders  deuten  will,  dass  die  Starre  von  den 
zuerst  ergrifi'eneD  Muskeln  sich  dann  weiter  auf  die  benachbarten 
fortpflanzt 

Durch  eine  glänzende  Experimentalnntersuchunp  erwiesen  H.  Meteb 


1)  Bbuumeb,  Beiträge  zur  klin.  Chirurgie.  9.  S.  83  ii.  269;  10.  S.  306;  12. 
8,  ß23  u.  DeutHuhe  med.  Wsch.  1894.  Nr.  5,  —  Gtriu'RKcHT,  Pflagera  Arch.  50. 
8.  105  (eigene  Beobachtungen  und  Literatur).  —  Der«.,  Deutsche  med.  Weoh. 
1895.  Nr.  42.  —  Col-bscont  und  Dotojt,  Arfhives  de  physiolog.  25.  1893.  B.  64. 

—  GoLMCHHiDKB,  ZtBch.  f.  kÜn.  Med.  2S.  S.  175. 

2)  Vergl.  Goi.nscHEiBnn  und  FrjiTAU,  FortscliriWe  etc.  1897.  Bd.  15.  8.  fiOÖ. 

—  Dies.,  Ebenda.  1^8.  Nr.  6.  —  Wbstphal,  Ebenda.  Nr.  13. 
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uüd  Ransom'),  dass  die  Verhältnisse  bei  der  Tetaiiusvergiftung  in  der  Tat 
so  Hegen;  das  Gift  wandert  in  dem  Axenzyliiidor  des  raotorisclieti  Nerven 
von  der  Peripherie  in  das  liückeniriark.  Mittels  der  Blut-  und  Lympli- 
bahnen  vermag  es  direkt,  d.  li.  ausser  duri'b  Verinittlung  der  Nerven,  überiiau])! 
niiiht  in  dasselbe  zn  gelangen:  nach  vorausgehender  subkutaner  oder  intra- 
venöser Vergiltung  ist  Injektion  des  Antitoxins  in  Nervenstrinirne  noch 
imstande,  för  deren  Gebiet  die  Entstehung  des  Tetanus  zu  verhindern. 
Direkt*)  Einföbrunn  des  Giftes  in  das  Rückenmark  vermag  die  Inkubations- 
zeit bis  anf  2''j  Stunden  abzukürzen.  Die  «onst  so  lange  Inkubationszeit 
ist  also  ledisrlich  auf  das  langsame  Wandern  des  Giflos  innerhalb  der 
Nerven  üuröckzufiVhren. 

Im  Rückenmark  erfolgt  znndchat  eine  lokale  Veränderung  der  motori- 
schen Zellen.  Daraus  resultiert  der  lokale  Starrkrampf,  eine  tonische, 
nicht  rcHektoriscb  erzengte  Dauerkontraktion  ^  reflektorisch  wenigstens 
nur  insofern,  ala  der  Muskeltonus  (Iberbaupt  peripheren  Ursprungs  ist. 
Durch  Verbreitung  auf  benachbarte  motorische  Gebilde  werden  auch  die 
von  diesen  abhängigen  Muskeln  in  den  tonischen  Krampf  versetzt.  Es  er- 
kranken dann  durch  Vormiltlnng  der  vorderen  Commissur  immer  zunächst 
die  symmetrischen  Muskeln  der  anderen  Seite.  Erst  später  stellen  sich  die 
reflektorischen  Krämpfe  ein,  dadurch,  dass  das  Gift  in  die  sensiblen  Teile 
des  Refle.vbo(jen8  übei-wanilcrt.  Die  Reflexsteigerung  ist  aber  nur  für  die- 
jenigen Partien  des  Rückenmarks  vorhanden,  welche  unter  dem  Einfluss 
des  Totanustoxins  stehen. 

Die  die  Schmerzempfindung  vermittelnden  Nervenfasern  und  -Zellen 
werden  durch  das  Tetantisgift  im  allgemeinen  nicht  bceinflusst,  entweder 
deswegen,  weil  es  in  den  Spinalganglien  aufgehalten  wird,  oder  weil  der 
sensible  Nerv  es  nicht  zu  leiten  vermag.  Brachten  Metee  und  R.VNSOH 
Toxin  direkt  in  die  hintere  Wurzel,  so  zeigte  sich  als  erste  Folge  der 
Vergiftung  eine  Reihe  von  sehr  heftigen  Schmerzanfällen  (doJoroser 
Tetanus). 

Sehr  merkwürdig  ist,  dass  das  Telanusantitoxin  im  Nervensystem 
weder  zn  linden  ist,  noch  in  dasselbe  einzudringen  vermag.  Diese  Tat- 
.sache  stellt,  wie  H.  Meyek  hervorhebt,  einen  schwerwiegenden  Einwand 
gegen  die  Annahme  einer  Entstehung  des  Gegengiftes  in  den  spezifisch 
«mptindlichen  Zellen  dar. 


Über  Kontrakturen. 

Eecht  häufig  werden  die  Knochen  eines  Gelenkes  in  bestimmter 
Stellnng  fixiert.  Das  Icann  aus  den  verächiedeosten  Gründen  ge- 
schehen: SUirungen  der  Gelenke,  Narbenschrumpf iingen  von  Haut 
und  Muskeln,  Erkrankung  der  Sehnen  vermögen  es  ebenso  zu  er- 
reichen, wie  Erkrankungen  der  Muskeln,  die  direkt  entstehen  oder 
vom  Nervensystem  abhängig  sind.    Man  könnte  nun  jede   solche 

1)  Meyeb,  Sitzungsberichte  der  Geaellaehaft  zur  Beförderung  der  Natur- 
wissenschaFtea  in  Marburg  \W}2.  Nr.  l.  —  Metkr  und  Ransoi«,  Archiv  f.  exp. 
Fathol.  Bd.  49.  8.  369.  —  McyKR,  Festschrift  fflr  Jaffe.  S,  287. 
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fehlerhafte  Stellung  als  Kontraktur ')  bezeichnen,  meist  aber  be- 
schränkt man  diesen  Ansdnick  auf  die  lediglich  durch  Erkrankung 
der  Nerven  und  Muskeln  hervorgerufeneu  Fälle.  Wir  haben  hier 
natürlich  niu'  mit  den  letzteren  zu  tun. 

Für  ihr  Verständnis  ist  zunächst  von  grosser  Bedeutung,  dassj 
Muskeln,  welche  aus  äusseren  Gründen  für  längere  Zeit  gewungen 
sind,  in  einem  gewissen  Verkttrzungszustand  zu  verweilen,  in  dem- 
selben  sich  fixieren  und  dann   nicht  mehr  imstande  .';ind  den  Ge- 
li^nkenden  freie  Beweglichkeit  zu  gestatten. 

So  entstehen  zunächst  die  sogenannten  passiTeii(LagemD^->EoB- 
tr«ktnreii.  Sei  es  durch  äusseren  Druck,  z.  B.  den  der  Bettdecke, 
oder  durch  einseitigen  Muskelzug  an  einem  Gelenk,  z,  B.  infolge 
von  Lähmnng  der  Antagonisten,  beziehentlich  durch  übei'wiegeii 
der  in  einer  Richtung  wirkenden  Muskeln  wegen  ihrer  stäi'kereu 
Ausbildung,  wird  ein  Gelenk  in  irgend  eine  bestimmte  Stellung  ge-J 
bracht  und  tisiert  sich  in  derselben,  sobald  es  länger  in  ihr  ver-j 
bleibt.  Es  entwickelt  sich  dann  in  ihm  eine  adhäsive  Entzündung 
auch  der  verkürzte  Muskel  erleidet  anatomische  Veränderungen. 
Für  diese  Forin  der  Kontraktur  gibt  es  die  allermannigfachsten 
Ui-sachen.  Zahlreiche  Krankheiten  des  Nervensystems,  alle  Muskel- 
leiden, knrz  alles,  was  zu  ungleichmässiger  Lähmung  der  fih-  die 
Stellung  eines  Gelenks  maßgebenden  Muskeln  zu  führen  vermag, 
kann  diese  Form  der  Kontraktur  erzeugen  und  rauss  das  tun,  fall» 
nicht  eine  sorgfältige  Therapie  zeitig  ihre  Gegenmaliregeln  trifft. 
H,  Mt-KK  hat  diese  Form  der  Kontraktur  auch  experimentell  hervor- 
rufen können^):  wurde«  bei  Äffen  Teile  der  GrossMrnrinde  exstirpiert 
und  die  Tiere  dann  in  engen  Käfigen  gehalten,  so  dass  sie  nicht  zu| 
springen  und  zu  klettern  vermochten,  so  entwickelten  sich  Kontrak- 
turen solcher  Art, 

Bei  einer  zweiten  Gruppe  von  Kontrakturen  sind  nun  die  Muskeln 
in  diiekterer  Weise,  viel  mehr  aktiv  beteiligt:  hier  werden  die  Teile 
eines  Gelenks  dadurch  in  eine  abnorme  Stellung  gebracht,  dass 
primär  eine  Gruppe  von  Muskeln  in  abnormen  Kontraktionszu- 
stand gerät,  die  Ursache  der  Kontraktur  liegt  also  in  der  tonisehen 
Erregung  gewisser  Muskeln.  Man  spricht  hier  von  „aktiren",  oder 
weil  sie  häufig  mit  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  verbunden  sind, 
von  „spastischen"  Kontrakturen  („reäexophilen" :  Stekkueso). 


1)  Ober  Kfintrakturen  b.  Mosakow  Ge bi rupft thologie   in  XotlinBgels 
Fiitliol.  u.  Xherupie.  9.  I.  S.  302. 

2)  H,  Mlsk,  Du  Bois'  Arch.  1836.  S.  504  ii.  .'^itzungsber.  d.  Piena». 
1884.  Bd.  m.  S.  823. 
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Die  Entstehung  dieser  Kontrakturen  ist  nicht  ohne  weiteres  leicht 
ver<;t.1ndlich.  Eine  he^ondere  Schwierigkeit  Hegt  noch  darin,  (la«s  wahr- 
scheiulicli  verscliiedene  Entstehunpsarten  in  Detracht  liommen.  Wenigstens 
treten  iliese  Kontrakturen  al*  Früli-  nnd  Spfltkontrakturen  unter  recht 
verschiedenen  äusseren  Umstünden  auf. 

Zweifellos  sind  sie,  wie  eben  erwähnt,  hilufig  mit  Erhiifiuiig  der 
Sehnenretiexe  verbundea.  Doch  ist  das  keineswegs  immer  der  Fall:  es 
gibt  aktive  Kontrakturen  auch  ohne  Verilnderuns  der  Reflexe,  Also  eine 
Theorie  dieser  Kontrakturen  darf  keineswegs  ausschliesslich  S|(astische 
Prozesse  in  Betracht  ziehen. 

Falls  eine' Erhöhung  der  SehnenreHexe  besteht,  würde  die  Erklflrnng  der 
Kontrakturen  eine  ungleichinflssige  reflektorische  Erregung  der  verschiedenen 
ein  Gelenk  versorgenden  Muskeln  verlangen.  Die  M'igl  ich  keil  eines  solchen  ist 
theoretisch  keineswegs  auszuschliessen,  indessen,  wie  in  der  vorausgehenden 
Auflage  dieses  Buches  auseinandergesetzt  wurde,  auch  nicht  ohne  weiteres 
verstflndlich.  Ausserdem  sind  wahrscheinlich  nicht  selten  die  Kontrakturen 
und  die  erhöhten  SehnenreHexe  Folgen  einer  gemeinsamen  Ursache. 

FOr  die  bei  Hemiplegiscben  aul^tretenden  Kontrakturen  hat  Maxn  eine, 
wie  mir  scheint,  recht  plausible  Erklärung  gegeben. ')  Er  macht  zunächst 
mit  vollem  Rechte  darauf  aufmerksam,  dass  nicht  die  geh'dinUen,  sondern 
die  in  ihrer  Funkricin  erhaltenen  Muskeln  in  den  Verkftrzungzustand  ge- 
raten und  dadurch  die  Kontraktur  erzeugen.  Bei  den  komplizierten  Inner- 
vationen, welche  jede  willkßrüche  Bewegung  voraussetzt,  erfahren  wahr- 
scheinlich gleh;hzeitig  mit  dem  erregenden  Irairuls  für  die  Agonisten  die 
.\ntagoniHten  Hemmungen.  Wenn  nun  durch  die  cerebrale  Erkrankung  be- 
>ti«iiute  Muskeln  gelähmt  werden  und  durch  den  Krarikheitsherd  im 
Zentralner.vensystem  gleichzeitig  Hemmungen  für  ihre  Antagonisten 
wegfallen,  so  wird  die  Entstehung  der  aktiven  Kontrakturen  ohne  weiteres 
verstflndlich.  E«  steht  diese  durch  klinische  Erwägungen  gewonnene  An- 
schauung gleichzeitig  in  erfreulichster  Übereinstimmung  mit  den  experimen- 
tellen Erfuhrungen  IL  E.  Heeijjüs.-) 

In  Frankreich  hat  man  dem  ilegenerativen  Prozess  in  den  Pyramiden- 
bahnen eine  grosse  KoUe  för  die  Entstehung  der  Fixationsstellungen 
KUgesiirochen.  In  Deutschland  sind  die  Ansichten  darüber  geteilt.  Ich 
möchte  mich  mehr  deneti  aiiscbliessen,  welche  einen  besonderen  EinHuss 
iler  sekundären  Degenerationen  ablehnen  und  in  dem  Bestehen  spastischer 
Kontrakturen  vorwiegend  den  Wegfall  cerebraler  Hemmungen  sehen.  Allerdings 
ist  aHes  Nähere  darüber  ei-st  noch  aufzuklaren^,  und  mau  rauss  auch  v.a- 
geben,  dass  Beobachtungen,  wie  sie  H.  Munk  neuerdings  veröffentlicht  <), 
ihrerseits  wieder  för  eine  Bedeutung  irritativer  Prozesse  sprechen  können. 
Auch  manche  Erfahrungen  am  Kranketd»ett  sind  am  besten  verständlich, 
wenn  man  annimmt,  dass  Kontrakturen  zuweilen  auch  als  Folge  einer  Reizung 


1)  Makn,  Monatahfifte  f.  Psychologie  und  Neurologie.  1.  S.  409;  4.  S.  45 
u.  123. 

2}  H.  E.  Herisg,  Pflügera  Archiv.  Iv. 

.3)  Über  diese  Fragen  s.  STERynEan,  Die  Behnenreflexe  u.  s.  w.;  v,  Lkvde» 
n.  Goi.DSCiTEiDEit,  Krankheiten  des  Rücken  umrku.  S.  117. 

4}  H.  Mp.sk,  1.  c. 

KliEHL,  Piithol.  Physiologie.    3.  Aufl.  :J0 
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\on  Nen'C'iifa*on)  ciiitreton  kfnuien  —  zn  dem  Wepfall  von  Hemmungen 
bestellen  natürlicli  unter  nUeii  Uni*;tüiiilen  nahe  Beziehuugen. 

Zuweilen  (relifii  ttie  Anregungen  üu  Muslcelspannungen  von  stark  er- 
regten sensiblen  Gelenkuerven  au^;  bei  allen  inöglichen  nrtiUulrtren  Pro- 
zessen kommt  das  vor,  «nd  aucli  lilcr  ist  die  Deutung  nocli  keiueswetjs 
einfach  und  khir.  Da  diese  Kontrakturen  tatsaclilieh  oft  mit  Erhflhun«: 
der  Sehnenrefiese  verbunden  sind,  so  sehen  die  cijjcn  in  ihnen  reine  Folge- 
ersi'heinungen  5i|iastischer  I'rozesse  uml  die  Erregung  zentripetaler  Nerveo 
im  (ielenk  als  deren  rrsaehe  an.  Aber  andererseits  meine  ieh,  könnte 
man  vitllnch  aiieli  an  reine  Scbmerzlieminungen  denken:  das  Gelenk  wird 
in  der  Stellung  gehalten,  iu  welcher  es  seinem  Triiger  am  wenigsten 
Störungen  bereitet.  AUenlings  würde  sich  dann  eine  gleichzeitig  bestehende 
Erhöhung  der  Kefle\e  nur  recht  schwer  erklären. 

Hierher  gehören  auch  die  hysterischen  Kontrakturen;  in  der  grossen 
Mehrzahl  der  Fillle  sind  sie  mit  Erhöhung  der  Sehnenrefloxe  verbunden, 
und  man  wirci,  ents])rechen(!  unseren  Anschauungen  fiber  die  Entstehung 
der  bysterisehen  Erscheinungen,  auch  hier  wieder  in  psychischen  Momenten 
den  Grund  zu  dieser  Erhöhung  iler  Erregbarkeil  suchen.  Nicht  ver- 
Bchweigen  wollen  wir  indessen,  dass  hei  Hysterie  zuweilen,  wenn  auch 
sehr  .selten,  aktive  Kontrakturen  ohne  Steigerung  der  Reflexe  beobachtet 
werden.  Dann  werden  ebenso  wie  bei  den  vorher  genannten  Füllen  wohl 
spezielle  Hemmungen  angenoniineii  werden  müssen. 


Wie  motorisclien  UeizerHChoiiiiitigeiu 

Iniiervatioiien  quergestreifter  Muskeln,  iiiiabhäii<rig  vom  Willen 
oder  sogar  gegen  denselben,  treten  in  der  verschiedensten  Form  anf. 
Zuuäclist  bezeichnen  wir  als  Zittfru  diejenigen  Miiskelbewegungeu, 
bei  welchen  ein  gleichmüssiges  Oszillieren  um  eine  bestimmte  Achse 
»tatttitidet.  Die  Zahl  der  Bewegungen  in  der  Zeiteinheit,  ihr  Um- 
fang, die  Menge  der  ergriffenen  Muskeln  —  alles  ist  iu  verschiedenen 
Fallen  sehr  verschieden.  Bei  inancheu  Zuständen  tritt  der  Tremor 
nur  ein,  wenn  die  betreffenden  Körperteile  willkürlich  bewegt  wer- 
den, in  anderen  auch  zur  Zeit  der  Ruhe;  im  Schlafe  hört  jeder 
Tremor  auf.  Leider  müssen  wir  es  uns  versagen,  genauer  auf  das 
Zittern  und  seine  Ursachen  einzugehen,  denn  unseres  Erachteos 
lassen  sich  Vorstellungen  über  seine  Entstehung  überhaupt  noch 
nicht  äussern  '),  wir  wissen  einfiich  nichts  darüber.  Jede  Besprechung 
könnte  nur  klinische  Beschreibungeu  oder  diagnostische  Anmerkungen 
ergeben. 

Über  die  Pathogenese  der  choreatlschen  Bewegungsstürtiiig, 
spez,    wenn    sie  sich  auf  dem  Boden  einer  alten  Hemiplegie  eutr 

1)  S.  Möuiis,  Diagnostik.  2.  Aufl.;  Stwiias,  Arcli.  f.  Vtyvh.  18.  S,  734; 
19.  S,  18. 


ie  Riotorisehen  Keiserschetnungen. 


563 


•wickelt,  hat  Bonhoeffer  eine  interessante  Vorstellung  entwiekelL') 
Er  glaubt,  dass  ihr  häufig  Läsionen  der  Bindearme  zugrunde 
liegen.  Es  würde  dadurch  die  Übertragung  der  über  das  Kleinhirn 
gehenden  zentripetalen  Eindrücke  auf  die  motorischen  Innervationen 
verändert.  Gleichsam  „durch  Kurzschhiss"  entständen  gewisser- 
nuilien  voreilige  und  vorzeitige  Einflüsse,  und  diese  führten  zu  ab- 
normen Innervationen. 

Wie  BoNuoEFFEB  faud^i,  ist  der  Muskeltonus  bfi  Choreatischen 
in  der  Eegel  herabgesetzt  Auch  dies  steht  mit  der  Annah tue  einer 
LSsion  der  Bindearnie  —  d.  1,  einer  Beeinträchtigung  des  Kleinliirn- 
einflusses  auf  die  motorischen  Gebilde  —  in  guter  Über  ein  Stimmung. 

In  aUiilictier  Weise  wie  die  choreatischen  Bcweaungoii  sind  vielleicht 
auch  manche  Mitbeweginigen  zu  prklÄren,  welche  sieb  an  Kranken  unter 
den  vei'acliiedinisten  VerhSltni'^scn  entwickeln.  Foeksteh  hat  darüber 
iitteressa'nle  Be(il)aclitnn!ren  und  ErwUpungen  angestellt. 3J  Auegehend  von 
(Ifi-  auserodentliclien  Kompliziertheit  jeiler  willkaHichen  Bewegung  Keijfte 
ei',  da*s  der  Innervationsstroni  sich  unter  allen  Um  stünden  auf  zahlreiche 
munkeln  erstreckt.  Durch  zentripetale  Eindrücke  wird  Umfang,  Auslireitung 
nnd  Muß  der  begleitenden  Kontmktionen  geregelt.  Es  können  Störungen 
die'ser  ReguJationeji  die  Art  der  gewünschten  Bewegung  vollkommen  ver- 
schielienunti  vei-wischen,  sn  dass  neue  Bewegungen  aufreten,  die  beim  Ge- 
sunden vftltig  wegfallen,  weil  sie  unterdrückt  werden.  Die  z.  B.  bei  Tabes 
kiaukhaft  a'uftreteiiden  l\Iitbewejungen  erhalten  dadurch  auch  Reziehungeu 
zu  den  Kctrirdinatitinstrirnnfien  der  beabsichtigten  Innervationen. 

Bei  einer  dritten  Gruppe  von  Eeizerscheinungen  treten  in  An- 
füllen Kontraktionen  von  mehr  weniger  zahlreichen  Muskelgruppen 
ein,  von  den  geringsten  iluckungen  einzelner  Finger  bis  zu  den 
heftigsten  Bewegungen  des  ganzen  Kürpers  sehen  wir  alle  Über- 
gänge. Bei  diesen  Krämpfen  haben  wir  sowohl  wirkliche  Ortsbe- 
bewegnng  von  Kiirperteileu  (Olonus)  durch  abwechelnde  Üuwammen- 
ziehung  und  Erschlaflung  von  Muskeln,  als  auch  starres  Festblelbeii 
in  einer  Lage  (Tonus'i  durch  tetanische  Zusammenziehung  gewisser 
Muskelgruppen.  Die  Kranipfbewegungen  konneu  von  einem  Orte 
beginnend  sich  über  den  ganzen  Körper  verbreiten,  Tonus  und  Clouus 
in  mehr  weniger  regeltuädsiger  Folge  mit  einander  abwechseln.  Die 
Entstehung  dieser  Krämpfe  muss  man  naturlich  darauf  zurück- 
führen, dass  durch  pathologische  Prozesse  Erregungen  motorischer 
Bahuen  oder  Ganglien  hervorgerufen  werden.  Und  es  ist  in  der 
Tat  kein  Zweifel,  dass  von  den  verschiedensten  Stellen  des  zentralen 
Systems   aus   krampfartige   Zuckungen  in   Muskelgruppeu,   deren 


1)  BoxHOErFKB,  Monatshefte  f.  Psychiatric  u.  Neurologie.  1.  S.  6;  It).  S.  383. 
'J)  Bomioeffkh,  Monatahefle  f.  Psycliiiitrie  n.  Neurologie.  3.  S.  239. 
3(  For.naiv.a,  Die  Mitbewegungen.    Jena  1ÖI>3. 
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Bahnen  am  Krankheitsherde  vorbeigehen,  erzeugt  werden  können 
(Zuckungen  in  den  Beinen  bei  Erkranknngen  des  Dorsal-  oder  Hals- 
marks, Krämpfe  in  den  Extremitäten  «ner  Seite  bei  Läsionen  der 
inneren  Kapsel,  Zuckungen  in  einzelnen  Gliedern  bei  Erki'ankiingen 
der  Hirnrinde).  Doch  vermögen  die  einzelnen  Steilen  des  motorischen 
Apparats  sehr  verschieden  leicht  zur  Entstehung  von  Krämpfen  zu 
fuhren:  jeder  Arzt  weiss,  wie  häuHg  sie  z.  B.  bei  Erkrankungen  der 
Rindenzentren  eintreten.  Aber  auch  hier  ist  noch  voUkoninten 
dunkel,  welche  feinere  Beschaffenheit  dann  die  Läsiou  haben  mnss: 
Erregungs-  und  Heniniungsvorgänge  sind  gerade  bei  der  Rinde  von 
erheblichstem  uud  sehr  verwickeltem  Einfluss. ') 

Auch  Gifte  erzeugen  ausserordeutlich  häufig  Konvulsionen, 
es  kommen  dabei  Substanzen  der  allerverschiedensten  Art  in  Be- 
tracht, auch  solche,  die  im  Organismus  selbst  entstehen,  %■  B,  die  im 
diabetischen  und  urämischen  Koma  wirksamen  Kürper,  An  welchen 
Stellen  des  Zentralnervensystems  sie  angreifen,  ist  kaum  allgemein- 
gültig' zu  erörtern.  Wohl  müssen  wir  hier  aber  erwähnen,  dass  nicht 
selten  Konvulsionen  sich  bei  kranken  iMenschen  finden,  unter  Um- 
ständen, die  die  Annahme  einer  abnormen  Erregbarkeit  der  zen- 
tralen Teile  als  notwendig  erscheinen  lassen.  Dann  entstehen  die 
Krämpfe  zuweilen  reflektorisch,  noch  viel  häufiger  aber  spontan, 
wenigstens  zunächst  ans  unbekannten  Ursachen,  So  ist  es  bei  Rba- 
chitis,  so  vor  allem  bei  der  schrecklichen  Erkrankung  des  mensch- 
lichen Gehirns,  die  wir  nach  Nothnaokl  als  „epileptische  Ver- 
änderung" bezeichnen.  Sie  ist  ein  äusserst  merkwürdiger  Znstand, 
zu  dessen  Erkenntnis  noch  kaum  die  ersten  Anfänge  getan  sind. 
Erblich  übertragbar  ist  dei-selbe  ausgezeichnet  in  erster  Linie  durch 
eigentümliche  Störungen  der  psychischen  Sphäre  und  durch  die 
manni^achsten  Arten  von  Krämpfen.  An  Tieren  hat  man  experi- 
mentell ähnliche  Erscheinungen  durch  allerhand  Eingriffe-)  erzeugen 
können,  doch  sind  die  Anschauungen  über  die  Beziehungen  dieser 
Zustände  zur  Epilepsie  des  Menschen  noch  geteilt. 

Hier  können  nur  einige  Worte  über  die  Entstehmig  der  epilep- 
tischen Krampf  anfalle'^)  gesagt  werden.    In  der  Kegel  ohne  be- 


Uin. 


1)  BiiuNorr  und  Hkiqenuajk,  Pflüger«  Arcli.  26.  S.  137. 

2)  BKOws-S^Qi'ARn  ArcUives  de  physiologic.  J— 3.  —  Westphai.,  Berl. 
Wscb.  1871.  Nr,  .38  u.  39. 

3)  NoTHN.iOF.L,  ZieiMBsena  Unnd'bucit.  12  u.  Virdiovfe  Arcb.  44.  S,  1.  — 
Kü.sstMAUL  H.  TESSTEit,  Moleschotta  ünterBUchnngen.  3.  —  HrrzKi,  Dntereuchun- 
gen  über  das  Gehirn.  Berlin  ISTJ.  —  Bi.vtsw.^nokb,  Artikel  Epilepsie  in  Eulen- 
burgs  Realenzyklopäd.  2.  Aufl.;    Kongr.  f,  innere  Med.  1888.  ^-  349  u.  Arch.  £ 
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kannte  Ursache,  anter  eigentümlichen  körperlich  en  und  psychischen  ^'0l•- 
boten(Aura)  entwickelt  sichBewusstlosigkeit  und  beim  typischen  Aufall 
treten  nun  allgemeine,  erst  tonische,  dann  klonische  Konvulsiuuen  ein. 
^'ielfache  experimentelle  Beobachtungen  suchten  am  Tier  den  Ur- 
»Iirungsort.  der  Krämpfe  festzustellen.  Wir  wissen  durch  dieselben 
mit  Sicherheit,  dass  tonische  und  klonische  Krämpfe  von  zahlreichen 
Stellen  des  Hirns  aus,  z.  B,  von  ( »blongata,  Brücke  sowi«  den  sen- 
siblen nnd  motorischen  Bezirken  der  Kijide  durch  künstliche  Reizung 
der  verschiedensten  Art  hervorgerufen  werden  können.  Unter  diesen 
Orten  hat  für  unsere  Frage  wohl  zweifellos  der  Curtex  die  gi-össte 
Bedeutung:  die  Krämpfe,  welche  bei  seiner  Reizung  auftreten,  über- 
dauern den  Keiz,  sie  haben  Ähnlichkeit  mit  den  epileptischen  An- 
fällen des  Menschen,  sowohl  den  voll  ausgebildeten,  als  auch  den 
rudimentären.  Über  zahlreiche  Einzelheiten  dieser  experimentellen 
Krämpfe  des  Tiei's  sind  die  Meinungen  der  B'orscher  noch  geteilt. 
Während  z.  B,  Zeehen  die  Ursprungsorte  von  Clonas  und  Tonus  für 
verschiedene  ansieht,  jenen  in  der  Rinde,  diesen  in  tieferen  Partien 
entstehen  lässt,  tritt  ünvesricht  für  einen  kortikalen  Ursprung 
beider  ein. 

r)ie  Ähnlichkeit  dieser  am  Tier  erzeugten  Krumpfe  mit  den 
epileptischen  des  Menschen  führte  zur  Annahme,  dass  auch  letz- 
tere in  der  Regel  von  der  Binde  ausgehen.  Dafür  sprechen  vor 
allem  auch  mancherlei  klinische  Gesichtspunkte:  wir  nennen  z.  B. 
die  Häufigkeit  rndimentärer  Anälle,  ihre  Kombination  mit  Bewusst- 
losigkeit,  die  Ausbreitung  des  Anfalls  nach  der  Lage  der  motorischen 
Rindenorte  und  den  vielfachen  Beginn  mit  sensibler  Aura. 


Die  StSruugeu  <li'r  Seusilillltiit. 

Eine  Pathologie  der  Empfindung  lässt  sich  nur  unter  aus- 
giebigster Berücksichtigung  der  psychischen  Verhältnisse  geben. 
Da  wir  aber  auf  diese  verzichten,  so  sind  hier  nur  einige  An- 
deutungen möglich  und  auch  diese  noch  dadui'ch  beschi'änkt,  dass 
wir  auf  Gesichts-  und  Gehörsempflndungen  kaum  eingehen  können. 
weil  mir  aus  äusseren  Gründen  die  genügende  Erfahrung  mangelt. 


Psyt-hiatr.  W.  B.  T59.  -  Zikhen,  Areh.  f.  Psydi,  17.  S.  m  n.  21.  S.  803.  —  ü»f- 
vEKHicHT,  Kongr.  f.  iunere  Med.  1S87.  S.  192;  Anh.  f.  Peych.  14.  8, 175;  Arcli. 
f.  khn.  Med.  14.  8.  1  und  4t).  8.  413  n.  Kongr.  f.  innere  Med.  18!l7.  S.  109.  — 
Eine  EiisamniGtifasäendf  und  erschöpfende  Darstellung  in  dem  grossen  Werk 
von  Bi}i!>WAK(tEK,  Die  Epilepaie.  Notboagele  «pez.  Fiithol.  u.  Therap.  12.  I. 
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«m  über  diese  Dinge  zu  reden.    Erfordert  doeli  die  Pathologie  de» 
Auges  und  (Hires  jetzt  durchaus  eiuen  guiizeu  Mann  für  sich  allein. 

Auch  bei  den  Läsionen  der  Sensibilität  habe«  wir  teils  Eeiz-, 
teils  Lähmungserscheinungen  und  die  Angiiffsfiunkte  f^r  beide 
können  natürlich  auf  der  ganzen  Strecke  von  den  Sinnesorganen 
durch  die  komplizierten  Nervenbahnen  hindurch  bis  zur  Hii-nrinde 
liegen. 

Ist  da.'*  Endorgan  geschädigt  oder  der  Nerv  an  irgend  einer  Stelle 
seines  Verlaufs  unterbrochen,  sind  endlich  die  perizipierenden  Organe 
der  Hirnrinde  nicht  in  Ordnung,  so  werden  Beize  irgend  welcht^r 
Art  niclit  mehr  in  der  gewöhnlichen  Weise,  sondern  schwächer 
oder  gar  nicht  mehr  empfunden.  In  gewissen  Stadien  peripherer  oder 
spinaler  Erkrankung  findet  die  Leitung  zentripetaler  Eiregungen 
noch  statt,  aber  sie  braucht  das  \'iel(ache  der  gewöhnlichen  Zeit. 
Welcher  Art  nun  die  Läsion  sein  uiuss,  um  gerade  dieses  Phänomen 
der  verlangsamten  Leitung  hervorzurufen,  weiss  man  noch  nicht. 
Man  beobachtet  es  zweifellos  am  häufigsten  bei  Tabes  dorsalis,  und 
merkwürdigei-weise  trifft  es  in  erster  Linie  die  Schmerzempflndung 
vonseiten  der  Haut. 

Beeintiusst  irgend  welche  Schädlichkeit  Nervenfasern  ver- 
schiedener Funktion,  so  sind  im  allgemeine  t]  die  sensiblen  Fasern 
resistenter  als  die  motorischen.  Die  Krankheitsm-sache  erzeugt  dann 
in  ihnen  Reizerscheinungen,  z.  B.  Schmerzen,  aber  die  Leitung  der 
zentripetalen  Erregungen  ist  oft  noch  lang  erhalten,  weuu  die  der 
motorischen  bereits  völlig  aufgehoben  ist^  Diese  Erscheinung  be- 
obachten wir  ganz  vorwiegend  bei  Druckeinwirkungen  auf  das 
Rückenmark,  und  das  gieht  dann  das  charakteristische  Büd  der 
Paraplegia  dolorosa. 

Durch  die  Summe  aller  zentripetalen  Einwirkungeti  und  durch 
deren  Verarbeitung  erhält  das  Individuum  .seinen  Inhalt,  Es  ist 
bekannt,  wie  die  Tätigkeit  sämmtlicher  Organe  von  der  Peripherie 
aus  auf  das  mächtigste  beeinflusst  wird,  wie  zum  Beispie!  Licht-, 
Schall-  und  Temperaturreize  Stoffwechsel  und  Muskeltätigkeit, 
Herzaktion  und  Atmung  teils  erhöhen,  teils  vermindern.  Nach 
alten  Erfahrungen  wird  in  dem  Maße,  wie  eine  Art  zentripetaler 
Erregungen  lange  Zeit  oder  dauernd  ausfällt,  durch  die  spezielle 
Eichtuog  der  Aufmerksamkeit  eine  andere  um  so  schärfer  ausgebildet. 
Jeder  weiss,  wie  sich  der  Tastsinn  der  Blinden  entwickelt 

HOcIist  mcrkwllrdig  situl  die  durch  Stküjipell,  Wlnter  und 
ZiXMBSEX    beschriebenen    Kruakheitsftlle  •),    in   dptioti    bei    Menscbpii   mit 

1)  LH.  s.  S.  549,  Anm.  4. 
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stark  herabßpsetüter  Empfiiiillichkeit  fftr  zentripetale  Eintlrtlcke  sich  sofort 
Schlaf  einstellte,  sulialii  die  noeli  offueu,  von  iler  Aussenwelt  f.am  „Icli" 
fübreiulen  Ptr>rten  verj-clilosseu  wurden.  Snviel  icli  seJie  Imiidelf  es  sich 
in  allen  diesen  Pallien  um  Hysterisclip. 

Man  kilnnte  in  liohem  Gracie  geneigt  sein,  darauf  eint-  Theorie  des 
Stlilafes  aufzubauen,  seinen  Eintritt  zurflckzuführen  auf  die  Anlliebung  aller 
zentripetalen  Kindrücke,  Das  erscheint  indessen  doch  nicht  richtig.  Es 
kann  natürlich  hier  nicht  unsere  Aufgahe  sein,  das  Wesen  dieses  merk- 
würdigen Vorgangs  zu  erörtern.  Aber  so  viel  inuss  man  sagen:  iler  Zu- 
stand uns.erer  Psyche  ist  in  erster  Linie  für  ihn  bedeutungsvoll.  Ob  er 
leicht,  ob  scliwer  eintritt,  hängt  zunftclist  ab  von  den  eiKentftmlichen  innern 
Vorgilngen,  welche  zum  Spiel  der  Ideen  führen.  Sie  können  auf  die  mannig- 
fachste W.eise  herabgesetzt  werden,  unter  amleiem  durch  alle  die  Ein- 
wirkungen, welche  die  Hypnose  erzeugen.  Wir  envilhnten  hier  diese  gerade 
und  nur  diese,  weil  sie  offenbar  bei  der  EinschULferung  der  genannten  an- 
ilsthelischen  Individuen  mit  Hysterie  das  Maßgebenile  ist. 

Die  Störungen  der  EmpfiDdung  werden  im  einzelnen  naturlich 
ganz  verschieden  ausfallen,  je  nach  Art  der  erkrankten  Organe 
und  ihrer  Nervenverbindungen.  Für  das  Verständnis  der  Ausfalls- 
erscheinungen ist  die  Erinnerung  wichtig,  dass  die  natürlichen 
Reiae  nur  dann  die  spezifisehe  Erregung  erzeugen  können,  wenn, 
das  betreffende  Sinnesorgan,  der  transfoniiierende  Aufnahiueapparat 
getrolfen  wird  und  erregbar  ist.  Aber  ebenso  besteht  natürlich 
das  umgekehrte  ^"erhältnis  zu  Recht,  davon  sprachen  wir  schon: 
die  besten  Sinnesorgane  nützen  nichts,  wenn  die  leitenden 
Nerven  erkrankt  sind.  Auffalleuderweise  ist  an  der  Haut  wenig 
studiert,  welchen  Einfluss  Erkrankungen  der  Oberfläche  auf  die  in 
ihr  eingebetteten  Sinnesorgane  haben.  Wie  wir  jetzt  wissen '),  be- 
sitzen die  Nerven  ftir  Druck-,  Schmerz-,  Kälte  und  Wärnieempfindung 
ganz  bestimmte  und  charakteristische  Endiguugen.  Diese,  ausser- 
ordentlich zart  konstruiert,  werden  wahrscheinlich  hei  den  so  häufig 
vorkommenden  Erkrankungen  der  Haut  leicht  Einbusse  au  ihrer 
Leistungsfähigkeit  erleiden.  Doch  finde  ich  keine  Untersuchungen, 
die  darüber  eingehendere  Auskunft  geben.  Wohl  aber  kennt  man 
zahlreiche  Störungen  der  Hautempfindungen  bei  Läsion  ihrer  ner- 
vösen Verbindungen,  sei  es  in  der  Peripherie  oder  innerhalb  der 
iilentralorgane.  Da  ist  zunächst  hervonuheben,  dass  jede  einzelne 
Art  der  durch  Vermittlung  der  Haut  ausgelösten  Empfindungen  für 
sich  allein  gestört  sein  kann.  Wir  beobachteten  alle  B'ormen  der 
„partiellen  Empfindungslähmung",  sowohl  beiperipheren  alsauch 


1)  Literatur  und  eigene  LJotersucbungen  über  diese  llinge  bei  V  FitüY, 
Berichte  der  Kgl.  B.  Gesellschaft  d.  Wissenschaften,  niatli.-pbys.  Kl.  tiitxung 
vom  4.  Mfirz  lNtJ5  u.  Abhandlungen  derSSohs.  Ges.  d.  WiMen^chaften.  23.  8. 175. 
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bei  zeBtralcn  Erkrankungen,  vor  allein  bei  Tabes  uud  Svringomyelie. 
Das  sind  Dicht  mir  praktisch,  .sondern  aurii  tlieorctisch  sehr  wicbüge 
Dinge,  denn  sie  gestatten  wohl  nur  schwer  einen  anderen  Hchluss, 
als  dass  für  jede  Empfindung,  die  durch  Erkrankung  nei-vSser  Vei'- 
bindungen  für  sich  gestört  sein  kann,  besondere  Nerven  existieren 
müssen.  Nachdruck  ist  dabei  hauptsächlich  auf  die  Beziehungen 
zwischen  Schmerzemitfindnngnnd  den  übrigen  Empfindungen  zn  legen. 
Es  sind  ja  die  Ansichten  noch  immer  geteilt,  wie  weit  der  Schmerz 
durch  eigene  Endapparate  und  eigene  Nerven  vermittelt  oder  aber 
andererseits  durch  eine  besonders  itarke  Erregung  der  verschiedensten 
spezifischen  Nerven  erzeugt  wird.  Ich  möcht«  mich  durchaus  der 
erstereu  von  v.  Fbey  ')  vertretenen  Ansclianuug  anschliessen,  weil 
ich  nicht  weiss,  wie  manche  Erfahrungen  der  Pathologie  anders  ge- 
deutet werden  könnten;  ich  meine  hier  speziell  die  Beobachtungen,  iu 
welchen  bei  völlig  erhaltener  Druckempflndiing  die  Perzeption  des 
Schmerzes  aufgehoben  ist.  Das,  zusammengehalten  mit  den  physiolo- 
gischen Beobachtungen  von  der  Emptäuglichkeit  bestimmter  Hautstellen 
lediglich  für  Druck-,  anderer  lediglieh  für  Schmerzreize,  scheint  mir 
durchaus  in  eben  genanntem  Sinne  zu  sprechen.  Allerdings  darf 
nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  ein  so  erfahrener  Forscher  wie  Gold- 
scHELDEB  die  Existcnz  besonderer  Schmerznerven  ablelmt-) 

Diese  partiellen  Empflndungslähmungen  finden  sich  ent- 
schieden am  häufigsten  hei  Erkrankungen  des  EUckenmarks. 
Auch  Ijäsionen  der  peripheren  Nerven  setzen  die  verschiedenen 
Qualitäten  der  Hautsensibilität  durchaus  nicht  immer  gleichmässig 
herab,  aber  es  liegt  im  Wesen  der  Sache,  dass  grobe  Ditferenzen 
dabei  seltener  vorkommen.  Im  Eückouniark  scheinen  dagegen  die 
Fasern  für  die  Leitung  der  einzelnen  Fllmpfindungen  nicht  zusammen 
zu  verlaufen,  sondern  teils  in  der  weissen,  teils,  wenigstens  für  längere 
Strecken,  in  der  grauen  Substanz  zu  liegen.  Dann  können  sie  natür- 
lich gesondert  erkranken.  Es  ist  bei  dem  gegenwärtigen  StandeJ 
unserer  Kenntnisse  noch  nicht  möglich,  die  Bedingungen  für  die 
Geuese  dieser  eigentümlichen  Störungen  zu  eriirtern.  Aber  das  zeigt 
sicli  jetzt  schon:  man  wird  aus  der  sorgfältigen  Untersuchung  ge- 
eigneter Fälle  wichtige  Kenntnisse  über  den  Verlauf  der  zentripetalen 
Nerven  zu  gewinnen  imstande  sein. 

Im  Zeutraliiervensystcm  werden  die  Verhaltnisse  der  sensiblen    l.eituug 
ausseronlentlich  verwickelt.     Jedenfalls  gebt  ein  Teil  der  Fasern,    welfhe 


1)  V.  pRCT,  Abhandlungen  d.  BSi'h».  GesellBoh.  d.  Wissenschaften.  23.  S,  175. 

2)  GouDscitKiDKu,  Über  den  Sühmew.    Berlin  18W. 
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die  bewnsstea  Empfindungen  vermitteln,  durch  die  vordere  Kommissur  auf 
die  andere  Seite,  willirend  die  motorischen  Xerven  sicli  ja  erst  hf>eb  oben 
an  der  Grenze  des  verliingerten  M»rks  kreuzen.  Das  erliliir)  die  bekannten 
Ersclieinungen  der  BROWN-SEQUAUDsciieii  LUbniung:  ist  das  Köcken- 
mark  an  irgend  welcher  Stelle  scharf  balbseitig  durehscbnittcn,  so  findet 
man  die  unterhalb  der  Läsionsstelle  und  auf  ihrer  Körperseite  gelegenen 
Muskeln  für  Willensreize  gelähmt,  wührend  auf  der  anderen  Hillfte  des 
Körpers  die  Kmijfiiidlichkeit  aufgehoben,  beziehentlich  stark  herabgesetzt  ist; 
nur"  die  Empfindung  für  die  Lage  der  Glieder  soll  auf  der  Seite  der  Läsion 
selbst  gelitten  haben.  Im  einzelnen  finden  sieb  noch  mancherlei  interessante 
Dinge,  so  häufig  anfanps  eine  Il.vjieralgesie  auf  der  gelAhmten  Seite,  sowie 
an-  und  hyperftstbetisehe  Zonen  an  den  oberen  Grenzen  der  krankhaft  ver- 
änderten Bezirke.  Manches  davon  ist  gegenwärtig  schwer  oder  gar  nicht 
zu  deuten,  weil  nueh  mancherlei  Kontroversen  aber  den  FaserverJuuf  im 
einzelnen  bestehen. 

Immer  vei'wickelter  und  unbekannter  werden  die  Verhilltnisse  der 
zentripetalen  Nerven  nach  oben  zn.  Da  kommen  in  Betracht  einmal  die 
zahllosen  Verbindungen  mit  reflekioriseb  und  antoinatisch  arbeitenden 
Apparaten,  weiter  die  Verteilung  der  Eodigungen  auf  verschiedene  Partien 
der  Rinde.  Wir  reden  hier  von  den  Nerven  der  in  derUaut  gelegenen  Sinnes- 
organe, also  denen  für  Druck-,  Schmerz-,  Kälte-  und  Warmeemptindung. 
Wahrscheinlich  enden  ihre  nervösen  Verbindungen  nahe  bei  den  niotnrischeu 
Partien  der  Hirnrinde  und  üwar  so,  dasa  die  Fasern  einer  Hautpartie  in 
beideü  Hemisphären  vertreten  sind.  Deswegen  ist  bei  Läston  bestimmter 
sensibler  Tartien  der  Rinde  die  Empfindlichkeit  korrespondierender  Körper- 
teile herabgesetzt,  aber  nicht  völlig;  aufgehoben. 

An  .  der  Rinde  selbst  kann  je  nach  dem  Sitz  der  Erkrankung  die 
Emi>findung  selbst  gestOrt  sein,  oder  diese  ist  erhalten,  aber  es  fehlt  die 
Eikenntnis  ihrer  Bedeutung  und  deswegen  die  MiVglicUkeit  ihrer  psychischen 
Verwertung.  Weuigstens  hissen  sich  bei  der  Gesichts- und  GebörsempHnduug 
jetzt  Betspiele  für  die  Trennung  dieser  beiden  Momente  anführen:  man 
muss  z.  B.  Rinden-  und  die  sogenannte  Seelenldindheit  vun  einander  unter- 
scheiden. 

Höchst  merkwürdig  ist  bei  den  Störungen  der  Empfindung  das  Ver- 
halten der  Lokalzeichon.  Wie  bekannt,  verbindet  sich  jede  Empfindung 
mir  einer  Vorstellnng  des  gereizten  Ortes.  Dieses  sogenannte  Lokalzeichen 
ist  ja  für  verschiedene  Teile  des  Körpers  sehr  verschieden  scharf  ausge- 
sprochen. Ausserordentlich  sicher  für  die  von  Auge  und  Haut  eingebenden 
Em|)fiudungen,  nimmt  es  auf  den  von  aussen  zugänglichen  Schleimhauten 
schon  wesentlich  ab,  um  in  den  inneren  Organen  bis  zur  Unkenntlichkeit 
TM  verseliwindeit.  Hier  lassen  die  allein  existierenden  Druck- und  Sclimerz- 
empfindungeii  lediglich  eine  ganz  annähernde  Bestimmung  des  erkrankten 
KÖrpersegraents  zu.  Bei  Störung  derHaulsensibilität  kann  nun  die  Scharfe 
dieses  Uikalzeichens  ganz  unverbilltnismässig  viel  stärker  gestört  sein,  als 
die  eigentliche  Empfindung  selbst,  und  zwar  beobachten  wir  das  hauptsäeh- 
Iie)i  im  Gefolge  von  Erkrankung  der  Leitnngsbalinen.  Das  ist  schwer  ver- 
ständlich, ja  gef!enwiirtig  überhaupt  nicht  zu  deuten.  Denn  man  weiss 
nicht,  wie  eine  InkongriiPiiz  zwischen  tliesen  beiden  Komponenten  zustande 
kommen  kann.     Merkwürdigerweise  soU.  wenn  die  Hirnrinde  erkrankt  ist, 
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das  I/Okalzeic'hen    auftauend    gut    erhalten  sein. ')     Es  wäre  natürlich  &ebr 
wichtij?,  ölier  diese  Diuge  einteilende  Erfalimngen  ku  sammeln. 

Neuerdings  wurde  die  Frage  erfirtert,  ol>  das  Lokalitatioiisverm(''geo 
mehr  \on  dfir  Evhalluiig  der  Bewegungsem]itiudungen  oder  der  Hautsen- 
BJbilitüt  ahhilugiy  wäre.  An  Kranken  mit  Brown-Seiiuard^eher  Lühnmng 
konnte  Schittenhelm  ^J  im  Gegen>iatJB  zu  FufiRSTEK^)  darlegen,  dass  die 
Fähigkeit  z\i  lokalisieren  au  den  Extremitflteii,  an  welchen  lediglich  die 
Hautsensibilitält  gelitten  hatte,  ebenfalls  beeinträchtigt  war,  vvithrend  sich 
bei  bloser  Störung  der  Bewegungsemplindungen  die  Ixikalisation  als  viel 
besser  erwies.  Die  schwersten  Störungen  des  genannten  Vermögens  ent- 
stehen dann,  wenn  gleiehzeitig  Beweguugs-  und  Hautempfindungen  beein- 
trAchtigt  sind. 

Zahlreiche  Vorichtungen  dienen  für  die  OrlentieruDg  nn^ere» 
Körpers  im  Eauni ')  nud  die  Präzision  der  Beweguiigea  innerhalb 
desselben.  Hierfür  wirken  zusammen  das  Auge  (das  trägt  au  sich 
schon  zwei  Apparate,  Retina  und  die  raumbenrteilendeü  Äugeii- 
niusktln),  ferner  das  Ohr,  die  für  Perzeption  von  Progressiv-  und 
Winkel-Beschleunignngen  eingerichteten  Organe  des  Felsenbeins,  und 
eadlich  die  zahlreichen  zentripetalen  Eindrücke  von  Mnskeln,  Sehnen, 
Faszien,  Knochen,  Gelenken,  Haut,  kurz  von  den  bewegten  Teilen 
selbst.  Sie  liberniitteln  uns  die  sogenannten  Beweguugsemplindivngen, 
das  Gefühl  für  die  Stellmig  der  Glieder,  Aber  alle  diese  Organe  rufen 
auch  zenlripetale  Eindrücke  hervor,  welche,  ohne  „in  das  Bewusstsein" 
zu  gelangen,  auf  die  Begulation  unserer  Bewegungen  den  erheblichsten 
Einfluss  haben.  Darüber  ist  schon  bei  Erörterung  der  Koordination 
gesprochen,  und  wir  sahen,  dass  ganz  wesentlich  diese  nnbewusst 
zentripetalen  Eindrücke  die  feinere  Abstufung  der  motorischen 
Innervation  vermitteln.  Es  gehört  zur  vollen  Leistungsfähigkeit 
und  Schlagfertigkeit  des  Körpers  eine  Intaktheit  sämtlichsr  Vor- 
richtungen, doch  sind  weitgehende  Vertretungen  möglich  dadurch, 
dass  die  gesunden  Organe  ihre  Tätigkeit  schärfen.*)  Wie  gut 
orientiert  sich  nicht  der  Blinde  im  Baum,  so  lange  er  dabei  seinen 
Tastsinn  auznnutzen  vermag,  und  wie  verhältnismässig  präzis] 
können  die  Ortsbewegungen  von  Taubstummen  trotz  der  Zerstörung 
der  Labyrinthorgane  sein,  wofern  nur  Augen-  und  Hauteuipflndungen 
verwendet  werden!  Dass  aber,  wie  Kreidi.'^)  zeigte,  Taubstumme 
in  der  Feinheit   ihrer  Orientierung   ganz    wesentlich    besehrankt 


1)  B.  ZieURN,  Ergebnisse  u.  s.  w.  S.  OOl. 

2^  ScHi-rrasUKiM,  Ztft.  f,  Nervenheilkunde.  22,  S,  1  u.  S.  428. 

3)  FoEitsTEH,  Monatsschrift  f.  Neurologie  und  Psychiatric.  Bd.  l>.  S-  31. 

4)  Vergl.  H.VHTMANN,  Die  Orientierung.    Ij«ipiig  lt)ü2. 
5i  Vorgl,  BicKEL,  DcnUehe  med,  Wsch.  1001.  Nr.  12. 
(!)  KiiKiDt.  l^ftilgers  Arch.  51.  Ö.  t!9. 
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siiifl.  dass  sie  sich  bei  Dreliungea  des  Körpers  ganz  anders  ver- 
halten als  Gesunde,  ist  doch  ansserovdfntlich  interessaDt  Der 
Ki'anke,  welcher  wegen  einer  Aufbebiing  der  aus  den  Beinen 
staiimieuden  zentripetalen  Eindrücke  bei  verdeckten  Augen  /-ii- 
sammenstürzt,  vermag  bei  offenen  Ängeii  zwar  nicht  sicher,  aber 
leidlich  zu  stehen. 

Der  Ausfall  der  Tätigkeit  eines  der  genannten  zentripetal 
wirkenden  Werkzeuge  stört  demnach  die  Fähigkeit  der  B&um- 
Orientierung  und  die  Ausführung  von  Bewegungen,  welche  eine 
solche  veraussetzen.  Natürlich  wird  das  in  gleicher  Weise  ge- 
schehen durch  Läsiou  der  zentralen  \'erl>iudungeD  dieser  Organe; 
vor  allem  hat  das  Kleinhirn  mit  diesen  Dingen  zu  tun.  Bei  der 
Aufhebung  der  Orientierung.sfähigkdt  bleibt  es  aber  nicht,  wenn 
von  einem  der  Apparate  fehlerhafte  Nachrichten  in  das  Zen- 
tral org  an  gelangen,  d.  h.  solche,  die  mit  den  ans  den  anderen 
kommenden  nicht  mehr  überein-stimmen.  Denn  auf  eine  harmonische 
Zusammenarbeit  und  Zusammenfassung  ist  die  Integrität  unserer 
Raumorientiernng  begründet.  Passen  aber  die  von  verschiedenen 
Seiten  einlaufenden  Nachrichten  nicht  mehr  zu  einander,  so 
entsteht  das  ClefUlil  des  Schwindels,')  In  der  Sprache  des  täglichen 
Lebens  versteht  mau  darunter  zwei  verschiedene  Dinge.  Einmal 
werdeu  rasch  vorübergehende  Anfälle  von  Bewusstlosigkeit  so  be- 
zeichnet, und  weiter  nennt  man  Schwindel  jene  eigentümlichen 
Emphndangen  von  Stiiruug  des  Körpergleichgewichts,  die  jeder  ans 
eigner  Erfahrung  kennt  Wir  sprechen  hier  von  dem  Begritf  nur 
in  der  letzteren  Bedeutung. 

Wie  schon  erwähnt,  stellt  sich  diesea  charakteristische  Gefühl 
ein  im  Gefolge  disharmonierender  Nachrichten  aus  den  verschiedenen 
mit  der  Orientiernng  im  Baum  betrauten  Werkzeugen.  So  zunächst 
bei  Lähmung  eines  oder  einzelner  Augenmuskeln.  Es  fallen 
dann  die  Bilder  der  äusseren  Gegenstände  nicht  mehr  auf  sogenannte 
identische  Netzhautstellen,  dadurch  werden  sie  von  beiden  Augen 
auf  verschiedene  Orte  des  Raumes  projiziert,  und  das  gibt  die  Em- 
pfindung der  Unorieutiertheit. 

Die  gTösste  Rolle  für  das  Auftreten  von  Schwindelgeiiihlen  spielen 
zweifellos  Erkrankungen  der  Organe  in  den  Bogengängen 
sowie  in  Sacculus  und  Utricnlus.  Bestehen  in  ihnen  oder  ihren 
zentralen  Verbindungen  (Kleinhirn)   Kranheitszustände,  welche  zur 


1)  B.  die  ansföhrliche  Darlegung  vnn  Hitzk;,  Der  Schwindel  in  Notbnagpli* 
epec.  Pafhologie  u.  Therapie.  12,  11.    Daselbet  die  Literatur. 
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Erregaug  von  nervösen   Gebilden  fuhren,    so  entsteht  sebi*  leicht 

aiisserordentlicli  heftiger  Scbwindel,  besonders  bei  einseitigen  Er- 
kranknngeu. 

Das  zeigten  vor  allem  die  berOlimten  Beobacbtunpen  Mesikbe's,  and 
weitere  Erfahrungen  liaben  es  liestatigt, ')  Aucli  die  Ergebnisse  zahlreicher 
uusptezeicbneter  Exjipri  mental  Untersuchungen  lassen  sich  sehr  wohl  damit 
vereinigen.-)  ÄUerdinßs  befiteiien  im  eiiii^elrien  nrndi  zahlreinbe  dunkle 
Bezieliungen,  Immerhin  ilarf  man  jetzt  wohl  sagen,  dass  das  Felsenbein 
melirere  innerhalb  weiter  Grenzen  von  einander  unabhängige  Organe  trftgt: 
das  vom  Xervus  coehlearis  (acustici)  versorgte,  zur  Aufib'isung  der  Ciebör- 
emptindungen  bestimmte  (in  der  Selinecke)  und  die  mit  dem  Nervus  vestibuli 
in  Verbindung  stehenden,  fUr  die  Walirnelimung  von  Progressiv-  und 
WinlipllH'schlenniguugcn  eingerichteten  (Bogengänge,  Ötoüthenapparat).  Die 
Er-^eheinungen  des  Schwindeis  sind  zweifellos  auf  eine  Erkrankung  der 
letzteren  zu  bezielien.  Sehr  häufig  verbinden  sie  sieh  mit  Gehürsstörungen 
der  verschiedensten  Art,  und  das  dürfte  damit  zusanimenliängen,  dass  der 
zugrunde  liegende  Prozess  ilic  so  nahe  bei  einander  liegenden  verschiedenen 
Api)ftrate  ergreift.  Es  scheint  nun,  als  ob  die  Empfindung  des  Schwindels, 
in  erster  Linie  durch  die  in  den  vom  Vestibularis  versorgten  Organen  sich  | 
abspielenden  Ueizerseheinungen  hervorgerufen  wird,  eben  weil  dabei  das 
Hirn  Nachrichten  erhalt,  welche  mit  deji  von  den  anderen  Apparaten  ge- 
lieferten niclit  übereinstimmen.  Manclunal  fehlen  die  Störungen  bei  voll- 
kommener körperlicher  Ruhe  und  treten  erst  auf,  sobald  die  für  die 
Orientierung  bei  Bewegiingen  notwendigen  Vorrichtungen  in  Anspruch 
genommen  werden.  Doch  verlässt  der  Schwindel  in  anderen  Fällen 
auch  die  ruhenden  Kranken  nicht  —  jedenfalls  bereitet  er  lUlntig  ilie 
entsetzlichsten  Qualen.  Dafür,  dass  der  Scbwindel  durch  Erregung  und 
iiictit  durch  den  Ausfall  gewisser  Vorrichtungen  entsteht,  scheint  mir  vor 
allem  sein  Felden  bei  labyrinthloscn  Taubstummen  zu  sprechen. 

Die  zugrunde  liegenden  aniilomischen  Prozesse  können  jedenfalls 
verschiedenartiger  Natur  sein,  und  wir  brauchen  uns  nicht  zu  wundern, 
wenn  bei  manchen  Fällen  von  „Labyrinthsehwindel"  örtliche  Läsionen  im 
Felsenbein  vfdlig  vermisst  werden,  denn  natftrlich  können  Erkrankungen 
der  zentralen  Nervenverbitulungen  Qlmliche  oder  gleiche  Erscheinungen  er- 
zeugen. Das  erweisen  die  Scliwiudelgefülde  vieler  Kranken  ndt  Ver- 
änderungen am  Kleinhirnvvurm.^j 

In  der  Regel  verbindet  sich  nun  der  MEffiEKE'sche  ebenso  wie- 
oft  der  Kleinhirn-Scliwindel  mit  weiteren  Escheinnngen:   Erbrechen, 
Unsicherheit  der  willkürlichen  Mtiskelinnervationen  besonders  beim. 
Gehen,  allerlei  eigentümlichen   Bewegungen,  z,  B.  an  den  Augen,.! 


1)  Literatur  bei  v.  Fffi.iNKS.-HocnWART,  Der  Mdai&resche  Symptomeiilcom- 
plex  in  Nothnagel»  Handbneh.  XI,  2.  III. 

2)  Lit.  derselben  bei  v.  Stein,  Die  Lehren  von  den  Funktionen  der  dneel- 
neu  Teile  des  Ohrlabyrin{ba.  Jena  ISM.  Daselbst  sind  die  Arbeiten  von  Gosjn, 
BittvEn,  Mach,  Cduäch.masn,  Veuwobs  n.  a,  angeführt, 

3]  Vgl,  LuciANi,  Das  Kleinhirn.  Leipzig  18112. 
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Znsaminensttii'zeii,  doch  mftsseii  wir  darauf  verzichten,  auf  deren 
Entstehen  einzugehen,  Trotz  zahlreicher  und  ausgezeichneter  phy- 
siologischer Untersuchungen ')  sind  die  in  Betracht  kommenden 
Fragen  noch  keineswegs  vftllig  geklärt,  und  auch  die  Beobachtungen 
am  Krankenbett  lassen  noch  mancherlei  Zweifel-  So  ist  z.  B.  bisher  noch 
unentschieden,  wie  weit  manche  der  eigentümlichen  Bewegungs- 
störungen Reizungs-,  wie  weit  sie  Ausfallserscheinungen  darstellen; 
für  jede  Ansicht  lassen  sich  Gründe  anführen.  Die  Verhältnisse 
liegen  jedenfalls  sehr  kompliziert,  denn  wie  wir  schon  sahen,  mischen 
sich  in  die  direkt  erzeugten,  anf  die  Erhaltung  des  Gleichgewichts 
zielenden  Reflexbewegungen  noch  korrigierende  willkürliche  Mnskel- 
innervationen  seitens  der  Hirnrinde  ein. 

Es  bleibt  nun  noch  eine  ganze  Reihe  von  Umstanden,  welche 
sehr  leicht  zur  Empfindung  des  Scliwhidels  und  in  schweren  Fällen 
auch  zu  den  damit  in  Zusammenliang  stehendeji  Bewegungsstörungen 
führen:  Vergiftungszuatände  z.B.  mit  Alkohol,  Hirndruck,  Anämien, 
Kreislaufstörungen  —  wie  bei  ihnen  der  Entstehungsmodus  ist,  lässt 
sich  vorerst  noch  nicht  einmal  vermuten. 

Wir  haben  mit  den  letzten  Erörterungen  schon  deu  ruhigeu 
Gang  der  Darstellung  verlassen,  denn  es  wurden  flir  die  zur  Orien- 
tierung im  Baume  bestimmten  Organe  nicht  mir  die  Ausfalls-,  sondern 
auch  die  Reizei-scheinungen  besprochen. 

Über  DrbSbun^  ier  Empfindlichkeit  ist  bei  den  Sinnesorganen  der 
Haut  sehr  wenig  bekannt.  Am  liiuitigsten  wird  Hyperalgesie  beobachtet 
und  diese  am  ehesten  bei  manchen  Erkrankungen  des  Rückenmarks 
sowie  bei  abnormen  Zuständen  der  centralen  Endigongen  der  Schmerz- 
faseni  in  der  Rinde,  beziehentlich  der  mit  ihnt-u  nächstverbundenen 
Assoziationsorgane.  Hier  findeu  sich  wiederum  die  nächsten  Be- 
ziehungen zu  den  Verhältnissen  des  gesunden  Menschen.  Wir  sehen 
täglich,  dass  einzelne  Leute  von  „erregbarer"  Gemütsart  besonders 
empfindlich  gegen  äussere  Reize  sind.  Das  Gleiche,  oft'enbar  aus  ähn- 
lichen Gründen,  nämlich  infolge  besonderer  Veränderungen  der  perzi- 
pierenden  Ganglienzellen,  linden  wir  auch  bei  Kranken,  namentlich 
bei  Hysterischen.  Nur  selten  geben  periphere  Erkrankungen  Veran- 
lassung zur  Überempfindlichkeit;  das  sind  dann  entweder  abnorme 
Zustände  der  sensiblen  Nerven  oder  solche  der  Haut.  An  Flächen 
mit  sehr  dünnei-,  zarter  Epidermis  ist  zuweilen  die  Schmerzeuipfindung 
gesteigert  und  dasselbe  beobachten  wir  hin  und  wieder  bei  Läsion 


1)  LH.  bei  v.  Stein,  1.  c. 
ctavas.  Wie«b»den  1802. 


Vgl.  ferner  Ewald,  Die  EudurgaDe  des  Nervus 
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der  Nervetibahnen,  besonders  im  Gefolge  der  Neuritis.  Man  mnss 
dann  annehtnen,  dass  die  erkrankte  Nervenfaser  besonders  leicht 
erregbar  ist,  aber  wir  wiesen  noch  nicht,  welche  feinere  Veränderung 
der  Nerveu  gerade  dieses  Symptom  üur  Folge  hat 

In  einer  Reihe  von  Fällen  beruht  Hyperästhesie  auf  Sumination 
zahlreicher  Eindrücke,  welche  einzeln  zu  schwach  sind,  um  über- 
haupt Schmerz  zu  erzeugen,  Naünyn  ')  sab  das  bei  Rückenmarks- 
kranken. Hier  verhalten  sich  also  die  kranken  Schmerz-  wie  die 
gesunden  Reflexnerven;  häufige  schwache  Anstösse  sind  imstande 
zu  einer  starken  Erregung  zu  führen. 

Die  BcuelbleD  Belxeräobclnnogcn  äussern  sich  als  Empfindungen, 
die  nicht  durch  die  normalen  von  aussen  konuiieuden  Reize,  sondern 
durch  pathologische  Erregung  der  Endapparate  oder  Nervenfasern 
selbst  entstehen.  Sie  sind  in  ihrer  Beschaffenheit  ofi"enbar  ab- 
hängig von  Art  und  Ort  der  erkrankten  Teile.  Nur  bei  Erkrankung 
der  Endorgane  findet  sich  das  Gefühl  des  Juckens:  soviel  ich 
weiss,  wurde  es  nie  bei  Affektionen  der  Nervenbahnen  beobachtet. 
Die  Art  seiner  Entstehung  ist  unbekannt.  Man  wird  am  meisten 
geneigt  sein,  es  durch  abnorme  Erregung  der  Druckpunkte  zu  er- 
klären. Jedenfalls  wird  die  grosse  Mehrzahl  der  Leute  mit  Haut- 
atlektioiien  durch  das  Gefühl  gepeinigt.  Aber  es  bestehen  auch  da 
noch  ganz  unklare  Verhältnisse:  manche  Arten  von  Hautkrankheiten 
jucken  nämlich  fast  nie  oder  wenigstens  auffallend  selten,  z.  B.  die 
syphilitischen.  Woher  rührt  dieser  Unterschied?  Juckgefübl  kann 
entstehen,  auch  ohne  dass  wir  mit  blossen  Augen  Hautveränderungea| 
sehen,  z.  B.  bei  manchen  Vergiftungen  und  KonstitutionsanomaÜeo' 
(Ikterus.  Diabetes  mellitus),  zuweilen  aus  völlig  unbekannter  Ur- 
sache, wie  in  den  merkwürdigen  Fällen  von  genuinem  l'ruritKS. 
Natürlich  ist  für  die  letztgenannte  Gruppe  die  Möglichkeit  eines 
zentralen  Ursprungs  dieser  Reizerscheinungen  zu  erwägen.  Indessen 
üher  die  Vermutung  kommt  man  nicht  hinaus,  weil  alle  Unter- 
lagen liir  weitere  Schlüsse  fehlen. 

Eine  zweite  sensible  Eeizerscheinung,  die  sogenannten  Paräs- 
thesien,  das  bekannte  eigentümliche  Gefühl  von  Pelzig-,  Einge-J 
gehlafeu-,  Taubsein,  wie  es  schon  der  gesunde  Mensch  bei  länger 
dauerndem  Druck  auf  NervenstÄmme  empfindet,  fehlt  nan  ganz  im 
Gegensatz  zur  Empfindung  des  Juckens  bei  den  Erkrankungen  der 
Haut  und  charakterisiert  vielmehr  solche  der  nervösen  Bahnen,  sowohl 
in  der  Peripherie  wie  im  Bttckenmark,    Auch  von  der  Kinde  künnen 


1)  Naitnys,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  20.  S.  272. 
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Parästbfsien  ausgelicu.  Ziehen ')  berichtet,  dass  zuweilen  bei  Er- 
"Wficliuogsherden  innerlialb  der  Fiihisjiliäre  in  den  zugehörigen 
Extreniitäteu  solche  Empfindungen  auftreten,  solange  überhaupt  uoch 
irgend  welche  Leitung  vorhanden  ist 

Bei  Erkrankung  der  Leitungsbalinen  gehören  dw  Parasthesien 
zu  den  gewöhnlichen  Symptomen.  Mau  wird  sie  wohl  als  Reizer- 
scheinungen der  den  Drucksinn  vermittelnden  Nervenfasern  ansehen 
müssen. 

Auch  Reizungserscheinungen  von  seitenderTemperatur- 
nerven  kommen  zuweilen  vor  und  erzeugen  das  Gefühl  von  Brennen 
oder  von  Kälte,  indessen  giebt  es  hier  keinen  scharfen  unterschied 
mehr  gegen  die  Emjitindung  des  Schmerzes.  Wir  wissen,  das  inten- 
sive Wäi'me-  und  Kälteeinwirkungen  ihn  erzeugen,  und  die  genannten 
Reixerscheinungen  derTemperaturenipfindung  haben  fast  immer  schon 
einen  schmerzhaften  Beigeschmack. 

Wie  entsteht  nun  die  Empfindung  des  Schmerzes  selbst?  Die 
Ansichten  darüber  sind  ja  geteilt,  und  wir  stellen  uns  auf  die  Seite 
derer,  welche  gesonderte  Eudapparate  und  Nei-venfasern  für  die  Er- 
regung dieser  Empfindung  annehmen.  Man  wird  also  sagen  müssen: 
Schmerz  ist  die  Folge  einer  Reizung  derEndignugen  oder  des  Verlaufs 
der  Schmerzfasern  in  der  Hant  und  in  den  Nwven  bis  zu  ihrem 
Eintritt,  in  das  Mark.  ]>a  kommen  die  verschiedenartigsteu  Ursachen 
in  Betracht.  Zunächst  schon  au  der  Haut  selbst:  wie  bekannt,  ver- 
mögen z.  B.  starke  Druckreize  dadurch,  dass  sie  die  Epidermis 
deformieren,  auch  die  Schmerzpunkte  zu  erregen.  An  den  Nerven- 
fasern selbst  wirken  Entzündung  und  Degeneration,  Vergiftungszn- 
«tände  der  mannigfachsten  Art  \Malaria,  Alkohol,  Arsenik)  —  letz- 
tere wesentlich  durch  Erzeugung  von  Entartungen  — ,  weiter  aber  noch 
StiiniDgen  ganz  unbekannter  Natur  (die  sogenannte  neuralgische 
Vt-ränderung  des  Nerven). 

Uuklar  ist  von-rst  iwrli,  ivic  sich  die  Sclnnerzfaseni  nach  ihrem  Ein- 
»ritt  in  Am  Mark  iind  während  des  Verlauf«  zur  Hirnrinde  verhalten. 
Unzweifelhaft  lehrt  eine  grosse  Zahl  von  Erfahrungen,  dass  die  meisten 
Kranklipitsherde  des  verschiedensten  Sitzes  und  der  verschiedensten  Art 
innerhalb  der  Zentralorgano  entweder  nur  relativ  unbedeutende  Schmerzen 
machen  oder  sogar  ganz  ohne  solche  verlaufen  können.  Allerdings  fehlen 
sie  kaam  je  völlig  auch  in  Fällen,  bei  denen  periphere  Läsionen  ausge- 
schlossen oder  wenigstens  nach  den  gegenwärtigen  Vorstellungen  nicht  be- 
kannt sind:  das  ist  nicht  verwunderlich,  denn  es  werden  häufig  sensible 
(\Vurzel-)Fascra  vor  ihrem  Eintritt  in  die  grsuie  Substanz  mit  betroffen  sein. 
Indessen  bleiben  die  Schmerzen  meist  geringfügig  im  Vergleich  zu  den  furcht- 


1)  üiEHK.N,  Ki^elmisee  u.  s.  w.  S.  004. 
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harfii  Sdtiiierzi'ii  bei  perii>hei'cn  Erkrank  uogoii.  Vidfadj  beobaclitettm 
Cliirurgeu  und  l'liysiologen  die  UnemptindUclikeit  de*  Hiriis  liei  Operationen 
an  und  in  derasflben.  Andererseits  aber  sprechen  docb  manche  Krariklieits- 
fälle  ')  entschieden  für  die  MöglieUkeit  einer  Erregnng  der  Sehmerzfaseru 
auch  iiinerlialb  des  Zentralorgans.  Und  vor  allem  sind  dafür  alle  allge- 
meine Betrachtungen  zu  verwenden.  Sicher  sind  ja  die  Nervenfasern  ak 
solche  vor  ihrem  Eintritt  in  das  Rückenmark  fähig,  im  Erregungszustand 
schmerzhafte  Eindrücke  zu  erzeugen.  Ist  es  doch  bekannt,  dass  gerade 
dadurch  die  allerentsetzlicbsteii  Sehmerzen  entstehen;  man  denke  nur  an 
die  Qualen,  welche  manche,  sicher  jieripher  bedingte  Neuralgien  und  be- 
sonders Erkrankungen  der  hinteren  Wurzeln  bereiten.  Da  nun  abo  Pasei-ii 
noch  zenttalwflrts  vom  Spinalganglion  zweifellos  fähig  «ind  die  Empfin- 
dung des  Schmerzes  zu  vennitteln,  so  müssten  sie  bei  der  Annahme,  Er- 
krankungen des  Zentralnervensystems  seien  nicht  imstande  Sehinerze» 
hervorzurufen,  ihre  Natur  völlig  ändern,  und  fttr  diese  Annahme  liej(t  nicht 
der  geringste  Grund  vor.  Doch  bleibt  die  Tatsache  bestehen,  dass  die 
sensiblen  Nerven  innerhalb  der  Zeiitralteile  äusserst  schwer  erregbar  sind 

Endlich  giebt  es  i?chraerzeti  zentralster  Natur,  welcheo  wir  den 
Charakter  der  hysterischen  Ersclieinungen  beilegen.  Zwar  sind  dafür 
Analogien  durcli  Benbachliingen  von  Äffektionen  der  Hirnrinde  nicht 
vorhanden:  man  liat  meines  Wissens  keinen  Grund  zur  Annahme,  dass 
diese  Schmerzen  machen,  aber  manche  Kranke  bekommen  tmter  den- 
selben umstünden,  aus  den  gleichen  Gründen,  wenn  man  so  sagen 
darf,  wie  andere  hysterische  Erscheinungen,  su  auch  Schmerzen.  Das 
ist  sogar  nicht  selten,  vielmehr  spielen  diese  „psychisch  bedingten" 
Schmerzen  gerade  in  der  modernen  Pathologie  eine  grosse  Rolle. 

Auch  die  Reizerscheinungen  der  Schmerzempfindung  sind 
stets  mit  einem  Lokalzeichen  verbunden  nnd  dasselbe  ist  immer  ab- 
hängig vom  (-'rt  der  peripheren  Endigung.  So  fühlt  der  Ampatierte 
noch  häufig  Schmerzen  in  den  ahgenouiineneB  GUederteileu.  Je  nach 
der  Schärfe  des  Lokalzeichens  im  gesunden  Zustande  ist  es  auch 
hei  den  pathologischen  Erregungszuständen  sehr  verschieden  deutlich 
und  klar.  Ausserordentlich  scharf  an  den  äusseren  Bedeckungen, 
wird  es  schon  undeutlicher  an  den  Schleimhäuten,  um  für  die  innern 
Organe,  soweit  sie  überhaupt  Schmerzfasern  haben,  ganz  vag  zu  sein. 
Wenn  in  ihnen,  wesentlich  also  an  den  serösen  Häuten,  Schleim- 
häuten oder  Maskeln,  überhaupt  Schmerzen  entstehen,  so  gestatten 
diese  lediglich  annähernd  die  Bestiimnung  des  Kßrpersegments,  in 
dem  sie  ablaufen;  von  einer  genaueren  Lokalisation  ist  keine  Bede. 


1)  S.  Eoixr.KB,  Ztach.  f.  Nervenheilkunde.  1,  S.  262;  vgl,  auch  Mökicb,  Be- 
richt über  d.  vorstehende  AbbundluDg  in  Schmidts  Jahrbb.  231.  —  RiiicuiiNBKRa, 
Ztü.  f.  Nervenheilk.  11.  S.  349.  —  Goldscheidek,  Über  den  Schmerz.  Berlin 
1804.    S.  24  f!". 
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von  t»e weben. 

In  dem  Maße,  wie  man  sich  mit  den  Bediugnngen  eines  regel- 
rechten Ernährungszustandes  der  Gewebe  beschäftigte,  lernten  wir, 
dass  das  Wichtigste  für  seine  Erhaltung  der  ungestörte  Ablauf  der 
Zellfnnktionen  ist.  Nicht  von  aussen  angeführte  Kräfte  bringen  das 
Heil,  sondern  die  Zelle  schafft  es  sich  selbst.  Bezüglich  des  Einflusses 
vom  Kreislauf  auf  den  Zustand  der  Zellen  haben  wir  diese  Wand- 
lung durchgemacht,  und  die  Sache  ist  jetzt  entschieden.  Zwar  wird 
niemand  erwarten,  dass  ein  Gewebe  Form  und  Umfaug  aufrecht  er- 
hält ohne  die  genügende  Zufuhr  von  Spannkraft,  aber  der  Antrieb 
geht  nicht,  wie  man  früher  glaubte,  vom  Blute,  sondern  immer  von 
den  Parenchj'men  selbst  aus. 

Viel  weniger  klar  ist  die  Rolle  des  Nervensystems  in  dieser 
Frage:  auch  hier  wieder  wird  niemand  von  vornherein  seine  Be- 
deutung für  den  Ernährungszustand,  besonder.^  mancher  Gewebe, 
leugnen.  Denn  viele  Zellen  können  überhaupt  nicht  funktionieren,  wenn 
sie  vom  Nervensystem  getrennt  sind,  und  für  diese  ist  dessen  Einfluss 
dann  selbstverständlich.  Es  handelt  sich  vielmehr  darum:  wirken 
die  Nerven  nur  dadurch,  dass  sie  die  Tätigkeit  der  Zelle  erhalten, 
oder  stehen  ihnen  noch  besondere  spezitisch  atrophische"  Einflüsse 
zur  Verfiigung.  Darüber  fehlt  eine  sichere  Entscheidung  vorerst 
noch,  ja  die  Ansichten  darüber  wechseln  stark  und  schnell.  Was 
lehrt  uns  die  Pathologie '■' 

Zunächst  gehen  NerTcnfasem  immer  zugrunde,  sobald  sie 
von  den  ihnen  zugehörigen  Ganglienzellen  getrennt  sind,*) 
Vielleicht  noch  vorsichtiger  ist  die  Fassung  so:  das  periphere  Ende 
eines  durchschnittenen  Nerven  veiiallt  dem  Untergang.  Der  Zer- 
schneidung des  Nerven  in  ihrer  Wirkung  gleich  stehen  schwere 
Erkrankungen  des  Nervenstarames  oder  solche  der  zugehörigen 
Ganglienzellen. 

Diese  Tatsache  wird  seit  Walleks  berühmten  Untersuchangen 
mit  dem  Wegfall  eines  besonderen  „ernährenden-'  Einflusses  der 
Ganglienzelle  erklärt,  und  wer  in  Übereinstimmung  mit  der  so- 
genannten Neuronentheorie  den  Achsenzylinderfortsatz  und  den 
motorischen  Nerven  lediglich  als  Teil  der  Ganglienzelle  ansieht, 
der  wird  den  Untergang  des  peripheren  Stückes  nach  Abtrennung 
vom  Zentrum  ohne  weiteres  als  selbstverständlich  betrachten. 


1)  Wai.ler,  Miilkrs  Areli.  1852.  S,  3li2. 
Kbehl.  Patbol.  Pbfiiologle,    «.  Aufl. 
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Indessen  so  L-infach,  wie  es  auf  den  ersten  Augenblick  erscheint, 
liegen  die  ¥erhältnis:sc  docb  nicht.  Wii-  können  für  diese  Be- 
trachtung wohl  davon  absehen,  dass  neuerdings  von  ausgezeichneten 
Forschern  die  Berechtigung  der  „Neuronentheorie"  als  solcher  an- 
gefochten wird.  Ich  meine,  wir  brauchen  auf  diese  Einwendungen 
hier  nicht  einzugehen,  weil  eine  feste  histologische  ßuzieliung 
des  Ächsenzylinderfortsatzes  zu  den  Zellen,  von  denen  er  ausgeht» 
unter  allen  Uutständen  festzuhalten  ist. '  i 

Betue  bestreitet^)  aber  nun  ganz  direkt,  dass  die  blosse  Ab- 
trennung des  Nerven,  das  blosse  Fehlen  des  Einflusses  der  Ganglien- 
zelle auf  denselben  notwendig  seine  Degeneration  zur  Folge  habe. 
Er  sieht  das  zur  Entartnng  führende  Moment  vielmehr  in  der  lokalen 
Schädigung  des  Nerven,  in  dem  Trauma. 

In  der  Tat  kann  im  Experiment  „die  nervöse  Leitung  viel 
längere  Zeit  hindurch  unterbrochen  sein,  als  zur  vollkommenen  De- 
generation nach  Totaldurchtreunung  nötig  ist".'}  Dagegen  Hesse 
sich  vielleicht  einwenden,  dass  die  Fortleitung  der  nutritiven 
Prozesse  anderen  Bedingungen  unterliegt  als  die  der  funktionellen. 
Denn  wir  müssen  aus  Vekwobns  schönen  Beobachtungen  *)  schliessen, 
dass  jeder  Teil  einer  Zelle,  welcher  ausser  Verbindung  mit  dem 
Kern  gesetzt  ist,  mit  Sicherheit  abstirbt.  Die  Entstehung  aller 
„sekundären  Degenerationen"  in  Hirn,  Rückenmark  und  peripheren 
Nerveu  würde  so  vollkommen  aufgeklärt  sein:  werden  durch  einen 
Krankheitsherd  Teile  des  Werkzeugs  zei*stürt,  dann  gehen  die 
Fasern  unter,  deren  Zusauimenliang  mit  ihren  Zellen  unterbrochen 
ist  Deswegen  ist  das  Studium  dieser  sogenannten  sekundären  De- 
generationen 80  ausserordentlich  wichtig  für  die  Entwicklung  unserer 
Kenntnisse  von  Aufbau  und  \'errichtungen  des  Nervensystems 
gewordeu. 

Durch  die  Auffassitng  der  Nervenfaser  als  Bestandteil  einer  sehr  tangeii 
Zelle  würde  ihr  Verhalten  nach  Ahtrennunp;  von  dprsellieu  zwar  verständ- 
lich werdfu,  (ioclr  liegen  in  anderer  Beziehung  die  Verhflltaisse  nicht  ganz 
einfach*):  mun  hju^s  nikmlich  jpdenfalls  diesen  so  lang  hin  sich  streckenden 
Zellteileii  ein  ungcwöhnlicli  liubes  MaLl  vou  Selhstündigkeit  zusprechen, 
wenigstens  in  patliologischer  Beziehung,  besonders  gegeuOber  den  Einflössen 


Leip- 


Ij  Vergl.  HocHir,  Berliner  Win,  Wsch.  1S8Ö.  B.  550. 

2)  Bktkf:,  Allgemeine  Anatomie  ii.  Physiologie  dea  Nervenevitems. 
«ig  1903. 

3)  ßETBE,  1.  c,  S.  175. 

4)  Vkkwobs,  Pflüger»  Arch.  51,  !^.  1. 
5i  Vgl.  V.  LeKHo.sstü,  Der    feinere  Bhu  des  Nervensystems.    Berlin  1886. 
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bestimmter  in  Blut  und  Lymphe  kreisender  Gifte.  Von  solchen,  z.  B.  den 
Toxinen  von  Iiifektinnskranklieiten  wird  sehr  häufig'  die  Nervenfaser  eher 
und  starker  gesctiildi^t,  als  die  Zelle  des  Neurons;  dann  kommt  es  zu 
Degenerationen  und  Entzündungen  der  peripheren  Nerven  (Neuritis).  Es 
ist  merkwürdii»,  dass  von  einem  überall  vorhandenen  Gift  —  die  Ubi- 
quität  nmss  man  doch  wobl  den  ini  Kreislauf  befindliehen  Stoffen  zusprech<'n 
—  der  entfernt  vom  Kern  liegende  Teil  einer  Zelle  geschädigt  wird, 
während  ihr  Leib  mit  dem  Kern  intakt  bleibt.  Wenn  das  erklärt  werden 
pll,  so  erhebt  sich  zunächst  die  Frapp:  Warum  erkranken  bei  All- 
emeinvergiftung  mit  licstimmten  Stoffen  überhaupt  nur  bestimmte  Zellen? 
Ich  weiss  nirht,  wie  [ii.iii  für  die  Antwort  andere  Gesichtspunkte  verwenden 
kiinn,  als  die  chemischer  Verwandtschaft,  und  wenn  man  das  tut,  so  muss 
mau  auch  de»  (leripheren  Nerven,  also  den  Zellfortsätzen,  gewisse  charak- 
teristische cbenii.'Jche  Eigentftmlichkeiten  zusprechen  im  Gegensatz  zu  dem 
Zelileib  selbst.  Sehr  nahe  liegt  es  dabei  an  die  Markscheiden  zu  denken; 
diese  eigentümlichen  Gebilde  könnten  sehr  wobl  besondere  Verhältnisse  für 
die  Nerven  einführen.  Vielleicht  ist  der  Ausläufer  der  Zelle  überhaupt 
schwacher  beanlagt  als  ihr  Leib  (Strümpell  ').  Allerdings  muss  man 
bedenken,  dass  diese  Fassung  im  wesentlichen  eben  der  Ausdruck  der  Tat- 
sache ist,  dass  gewissen  Schädlichkeiten  der  Nerv  leichter  unterliegt  als 
die  Zelle. 

Zum  VerstiUidnis  dieser  Verbältnisse  mQssten  wir  vor  allen  Dingen 
wissen,  wie  die  Ernährung  der  Nervenfasern  erfolgt,  welchen  Anteil  an 
derselben  die  Zelle  selbst  bat,  welchen  die  Aufsaugung  von  Stoti'en  durch  die 
Endorgane.  Gerade  die  isolierte  Erkrankunp;  der  Fasern  erweist  doch 
mit  Sicherheit  einen  lebhaften  Stotiaustansch  derselben  mit  ihrer  Umgebung. 
Die  Entdeckung  von  H.  Meyeb  und  li&NSOH,  dass  das  Tetanusgift  auf  deju 
Wege  der  peripheren  Nerven  zum  Rückenmark  wandert,  ist  vielleicht  be- 
rufen, auch  über  die  hier  erörterten  Verhältnisse  neue  Aufschlüsse  zu 
geben.  Denn  wenn  die  Gifte  von  anderen  Infektionskrankheiten,  z,  B.  der 
Diphtherie,  den  gleichen  Weg  nehmen,  würde  das  frühzeitige  Erkranken 
der  Nenen  entschieden  leichter  verständlich  wenlen. 

Es  katiü  also  jeder  Teil  der  aasgedehnten  Zelle  für  sich  er- 
kranken. Häufig  unterliegt  einer  Schädlichkeit,  wie  wir  soeben 
schon  hervorhoben,  das  periphere  Stück  zuerst  In  anderen  Fällen 
ist  es  aber,  wenn  der  Ausdruck  gestattet  ist,  Zufallssache,  an  welchem 
Stück  die  Degeneration  beginnt,  d.  h.  es  sind  zunächst  ganz  un- 
berechenbare Momente  daranf  von  maßgebendei»  Einrtuss.  Biese 
Annahme  erklärt  fiir  manche  ätiologisch  einheitliche  pathologische 
Zustände  ihren  wechselnden  klinischen  ('Jbarakter,  So  ist  es,  um  eiii 
Beispiel  zu  geben,  vielleicht  mit  der  Bleiläbmung'-'),  und  ganz  ähn- 
lich liegen  die  Dinge  offenbar,  wenn  eine  Schädlichkeit  nicht  nur 
auf  e  i  n  Neuron  einwirkt,  sondern  auf  alle  Nerveneinbeiten,  welche 
ein  Fasersystem  bestimmter  Art  bilden.   Dann  kann  entweder  nur  das 


1}  Stbömpell,  Ztsch.  f,  Nervenbeilkunde.  3.  .'^.  49)t. 

2)  Vgl.  z.  B.  O.  N'tKiioniiT,  Areb.  f.  Psychiatrie.  18.  S.  1. 
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erste  erkranken  oder  nur  das  zweite,  oder  ea  ■werden  beide  affiziert, 
und  dann  wiederum  leidet  in  manchen  Fällen  zuerst  das  indirekte, 
in  anderen  zuei-st  das  direkte..  So  müssen  wir  uns  gegenwärtig  doch 
wohl  z.  B.  die  Beziehungen  zwischen  den  verschiedenen  Formen  der 
einfachen  motorischen  Systeinerkrankungen  (spinale  Mnskel&trophie, 
amyotrophjsche  Lateralsklerose,  BiilUärparalyse,  genuine  spastische 
Spinalparalyse)  unt^er  einander  vorstellen. 

Wie  verhält  sich  aber  nun  das  zentrale  Stück  eines  Neurone 
bei  Erkrankung  de.s  peripheren?  Also  was  wird  aus  der  Ganglien- 
zelle nach  Abtrennung  von  ihren  peripheren  Nerven?  Zahlreiche 
sorgfältige  Beobachtungen  ')  haben  übereinstimmend  ergeben,  dass 
dann  auch  der  kernhaltige  Teil  dieses  Neurons  (Nerv  sowohl  als 
Zelle)  erheblich  leidet,  und  zwar  ist  das  erwiesen  durch  die  Unter- 
suchung der  zentralen  Partien  und  Kerne  durchschnittener  Nerven 
sowie  durch  die  des  Rückenmarks  längere  Zeit,  nachdem  Glieder 
mittels  Amputation  entfernt  waren.  Dann  atrophieren  Zellen  und 
Fasern  sensibler  und  motorischer  Natur  im  Kückenmark  in  erster 
Linie  an  den  Orten,  an  welchen  die  Ganglienzellen  für  die  aus- 
fallenden Teile  liegen,  und  sogar  auf  weite  Entfernung  hin  werden 
Fasern  von  der  Degeneration  betroffen. 

Der  Zelluntergang  ist  um  so  stärker,  je  jünger  das  Individuum 
zur  Zeit  des  Verlustes  war  und  je  längere  Zeit  zwischen  letzterem 
und  der  Untersuchung  verstrichen  ist. 

Der  Proxess  geht  anffallenil  schnell  vor  sich:  nach  18  Tagen  bereits 
ist  er  auf  <ler  Hr»bp.  Dann  restilniercn  sieb  die  erkrankten,  aber  erhalten 
gebliebenen  Zellen,  und  zwar  geschiebt  das  unabhüngi'g  davon,  ob  eine 
Verheilung  der  Nervenstömide  zustande  kommt.  Bleibt  die  Verheilung  de» 
peripheren  Nerven  aus  oder  wird  sie,  wie  z.  B.  bei  Amputationen,  unmög- 
lich, so  atrophieren  die  Ganglienzellen,  welche  sich  bereits  restitniert 
hatten,  von  nt-nem  ganz  alhnablich  im  Laufe  der  Zeit.  Alle  diese  Ver- 
httltnisse  sind  in  der  ausp^ezeichneten  Monographie  von  Bethe  einj^ehend 
dargelegt 

Diese  Dinge  sind  von  grüsster  theoretischer  Bedeutung, 
denn  sie  zeigen  meines  Erachtens  unwiderleglich,  dass  die  einfache 
Existenz  der  Ganglienzelle  nicht  genügt,  um  sie  in  ihrer  normalen 
Struktur  zu  erhalten.  .Sondern  es  gehört  dazu  die  .Ausübung  der 
Funktion.  Für  die  sensiblen  Gebilde  ist  ohne  weiteres  verständlich, 
ihre  Tätigkeit  in  höchstem  Maße  leiden  mus.s,  wenn  sie  von 


1)  ZnsanimenBtelluiig  der  Literatur  und  eigene  Beabacbtungen  bei  5£abi- 
SEsco,  Neurolog.  Zentralbl.  1892.  S.  4ß\  505.  5Ö4.  Vgl.  auch  NiBfsi,,  Ztoch.  f. 
Psych.  48.  S,  !97;  Bregmasji,  Jahrbb,  f.  Psych.  11,  S.  73;  v.  LESitossfirc,  1.  c 
S.  117;  Bethk,  Allgemeine  Anatomie  und  Physiologie  n,  b.  w.  S.  176. 
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der  Penpherie  getreu  ut  werden,  denn  sie  erhalten  dann  überliaapt 

keine  Reize  mebr.  Für  die  motorischen  Zellen  liegen  die  Dinge 
viel  weniger  einfach.  Indessen  wir  werden  sogleich  darzulegen 
haben,  dass  ihnen  ja  nur  ein  kleiner  Prozentsatz  der  sie  überhaupt 
treffenden  Erregungen  durch  willkürliche  Innervationen  ziiytrömt. 

Viel  bedeutungsvoller  für  ihre  Funktion  erscheinen  Einflüsse,  die 
durch  ausserhalb  des  Bewiisstseins  liegende  Vorgänge  erzeugt  sind,  und 
diese  wieder  stammen  teils  aus  den  Zetitralapparaten,  zum  grossen 
Teil  aber  auch  von  der  Peripherie  her.  Fallen  letztere  aus,  so 
muss  auch  dadurch  die  Tätigkeit  der  motorischen  Zellen  auf  tlas 
schwerste  leiden.  So  wird  die  Entwicklung  der  Degeneration 
wenigstens  für  einzelne  Fälle  verständlich. 

Wesentlich  dunkler  liegen  die  Verhältnisse  für  die  KaskelD. 
Auch  sie  gehen  zugrunde,  sobald  sie  von  den  direkt  innervierenden 
Ganglienzellen  in  den  Vorderbörnern  des  Kückeumarks  oder  in  den 
funktionell  gleichwertigen  Hirnpartien  ahgeti'ennt  werden. 

Der  Muskelschwund  besteht  dann  in  Veränderungen  der  chemi- 
schen Zusanunensetzung'),  sowie  in  einer  „einfachen  Verminderung 
der  kontraktilen  Substanz  ohne  degenerative  Veränderungen".^) 
Die  Abnahme  des  Muskelparenchyms  ist  eine  Folge  der  herabge- 
setzten Tätigkeit  des  Mnskels,  es  handelt  sich  also  ün  wahren  Sinne 
des  Wortes  um  eine  „laaktivitätaatrophie".  Degenerative  Ver- 
änderungen der  Muskelfassern  (scholliger  und  körniger  Zerfall, 
wachsartige  Degeneration)  gehören  nicht,  wie  man  bisher  annahm, 
zu  den  notwendigen  Folgen  der  Abtrennung  vom  motorischen  Ner- 
ven. Sie  entstehen  vielmehi-  nur  dann,  wenn  zu  derselben  noch 
besondere  traumatische  oder  toxische  Schädigungen  hinzukommen. 

Einige  Zeit  nach  der  Abtrennung  des  Muskels  vom  motorischen 
Kerven  ändert  sich  nnn  gleichzeitig  das  Verhalten  gegen  den 
elektrischen  Strom. ^1  Der  Muskel  kann  indirekt,  d.  h.  vom 
Ker?en  aus  überhaupt  nicht  mehr  erregt  werden. 


1)  Rumpf  and  Schdm,  Ztft.  f.  Nervenheilk.  20.  8.  445.  —  Büsipf,  Arch.  f. 
klin.  Med.  79.  S.  158. 

2)  S.  JAsnif,  Espe rimen teile  Untersuehuiigen  zur  Lehre  von  der  Atrophie 
gelitliKüter  Muskeln,  Jeoa  19*4.  Diese  Abhandlung  gibt  unter  Bespret'luitig 
der  Literatur  und  eigener  Versuthe  eioe  erschöpfende  Darlegung  der  genauDttin 
Frage, 

3)  Über  dicBe  Verhältnisse  s.  Erb,  Elektrotherapie.  2.  Aufl.;  Ziemssi^-,  Die 
Elektrizität  in  der  Medizin.  5.  Aufl.  188T;  Ebb,  Arch.  f.  klin.  Med.  4.  S.  535  u,  5. 
S.  42;  ZlF-MssBN  und  Wklüs,  Ebenda.  4.  S-  579;  Stintziso  in  Penzoldt-Stintzlngs 
Handbuch  der  spez,  Therapie.  5.  Bd.  VIII.  S.  241.  —  Eine  Darlegung  der 
normalen  Verhältnisse  bei  Bikdejimass,  Elektrophysiologie.  Jena  18Ö5. 
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Auch  die  direkte  Erregbarkeit  des  Muskels,  gestaltet  sich  jetzt 
ganz  anders  als  in  der  Norm :  er  ist  jetzt  uneuipfindlieli  gegen  deti 
unterbrochenen  Strom:  d.  h,  die  kurzdanernden  Anstösse,  welclie 
dieser  liefert,  sind  nicht  mehr  imstande,  einen  erregenden  Einflus» 
auf  den  zerfallenden  Muskel  auszuüben.  Auch  beim  gesunden  Muskel 
muss  der  Reiz,  um  erregend  wirken  zu  köimen,  eine  gewisse  Dauer 
haben  —  hier  am  degenerierenden  ist  das  Maß  derselben  aber  ein 
viel  grösseres.  Er  nähert  sich  also  in  seinen  Eigenschaftt-n  ganz 
wesentlich  den  glatten  Muskeln:  bei  diesen  ist  die  Wirkung  des 
unterbrochenen  Stromes  entweder  aussei'ordentlich  gering  oder  fehlt 
vollständig. 

Nur  der  direkt  auf  den  Muskel  wirkende  Kettenstrom  führt 
noch  eine  EiTegung  herbei,  offenbar  weil  bei  ihm  die  Zeitdauer  des 
Reizes  eine  genügend  lange  ist.  Ja,  gegen  diese  Stroniesart  wird 
der  entartende  Muskel  sogar  überenipfindlich,  d.  h,  es  reichen  zur 
Auslösung  der  Mininialzuckung  schon  sehr  viel  schwächere  Ströme 
aus,  als  am  gesunden  Organ.  Diese  Erscheinung  ist  bisher  un- 
erklärt, wenigstens  fehlen  alle  Analogien  mit  anderen  Zuständen 
des  Muskels.  Wieder  klarer  aber  ei-scheint  die  Art  der  vom  Ketten- 
strom ausgelösten  Zuckungen:  nicht  kurz  und  präzis  wie  am  ge- 
sunden Muskel,  sondern  langsam  sind  sie  uud  träge,  und  wegen  der 
Steigerung  der  Erregbarkeit  entstehen  sehr  leicht  Tetani.  Ganz 
ähnlich  bezüglich  der  Form  der  Kontraktion  verhält  sich  wiederum 
der  glatte  Muskel  und  der  quergestreifte  bei  Ermüdung  sowie  bei 
der  Myotonia  congenita;  auch  in  diesen  beiden  Zuständen  erleidet 
die  Zuckungskurve  eine  beträchtliche  \'erzijgerung  ihres  Ablauts. 
Das  ist  also  dem  entartenden  und  dem  ermüdeten  Muskel  gemein- 
sam, aber  man  bedenke  die  sonstigen  Unterschiede:  dort  die  Steigerung, 
hier  die  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  und  nun  gar  das  völlig 
andere  sonstige  Verhalten  der  Muskf  In  bei  derThomsenschen  Kränkelt! 

Am  degenerativ  atrophische»  Muskel  glaubt  mau  auch  eine  „Unf- 
kebr  dee  Zuckungsgesetzes"  gesehen  zu  haben.  Es  sollte  lici  der 
Scbliessang  iles  Kettenstromos  die  Erregung  nicht  vom  negativen,  sondern 
hanptsäclilicb  vom  positiven  Pol  au.sBelien.  Schon  tiieoretisch  wüi-de  <ias 
auf  Bedenken  stos.sen.  Denn  es  ist  an  sich  kaum  walirsciieinlich,  dass 
eine  so  fundamentale  Eigenscimft  der  lebendigen  Snlistauz  des  Muskels 
wie  die  Reaktionsweise  gegen  die  beiden  Pole  de;-  galvanischen  Stromes 
sich  im  krankhaften  Zustande  umkehren  könne.  Femer  gestatten  die 
am  Warmblfttermuskel  während  seiner  Lage  iiinerhalti  des  tierischen 
Körpers  bisher  verwendeten  „monopolaren "  Keizmethoden  wegen  der 
schrfigen  Riehtun«  der  Fasern  und  des  Einflusses  der  virtuellen  Pole  über- 
haupt keine  gcsicherle  Anschauung  ober  das  wirkliche  Verhalten  des  Muskels 
gegenüber   den    beiden    Strompolen.     Soviel   aber  sonst   der   Muskel  auch 
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unter  den  verschiedensten  Umständen  mit  Methoden,  wolehe  ein  klares 
Urteil  Oljpr  (lie  Pohvirkuiig  gestatten,  untersucht  wurde,  nie  hat  man  eine 
Andeutung  davon  gesehen,  riass  bei  der  Schliessung  des  Stromes  die  Er- 
regung von  der  Anode  ausgehen  könnte.  Sondern  stets  war  bei  ilieser 
nur  der  negative  Pol  ivirksaiu.  so  ist  es,  soviel  wir  wissen,  bei  aller 
lebendigen  Substanz,  und  ilavon  gibt  es  tediglieh  eine  Ausnahme:  nur  für 
Protozoen  erwiesen  Kühne')  und  Vekworn  ^)  ein  anderes  Verhalten:  bei 
ihnen  geht  vielleicht  in  der  Tat  die  Sehliessungserregung  von  der  Anode 
an^.  Für  den  degenerierenden  [jarallelfaserigen  Muskel  stand  aber  eine 
nipthodisch  einwurfsireie  Uiitersnchung  noch  aus.  Ich  habe  deshalb 
diese  Ltlcke  anszufüllen  gesucht  und  bei  einer  Anzahl  von  Fnlsehen  den 
Plexus  lumbalis  einseitig  durchschnitten,  die  Tiere  «etüttert  und  am  Leben 
erhalten.  Alle  3  Wochen  wurde  ein  Exemplar  getillet  zur  Klarstellung 
des  anatnmiselien  Verhaltens  der  Muskeln,  Nach  6 — 8  Monaten  trat  bei 
ihnen  der  kflrnige  Zerfall  genau  so  ein,  wie  es  am  SiUigetiermuskcl,  dessen 
Nerv  durchschnitten  ist,  nach  ca.  3 — 4  Wochen  geschieht.  Die  Jluskelu 
der  kranken  Seite  waren  beträchtlich  atrophiert,  der  Sartorius,  welcher 
wegen  der  parallelen  Kichtnng  .seiner  Fasern  benutJit  werden  musste,  stellte 
noch  ein  dfmnes  Pädchen  dar.  Seine  elektrische  Untersuchung  war  tech- 
nisch ausserordentlich  schwierig  und  wäre  nicht  gelungen,  wenn  mich 
nicht  mein  Kollege  Biedermann  mit  seiner  grossen  Erfaitrung  und  Ge- 
schicklichkeit unterstützt  hätte.  Bei  Längsdurchstrmnnng  des  parallel- 
faserigen  Muskels  waren  alle  Zuckungen  genau  so  trag  wie  am  de- 
generierenden Muskel  des  Menschen  und  Säugetiers,  aber  eine  Umkehr  der 
Polwirkung  fehlte  vollständig;  nicht  die  geringste  Andeutung  davon  war 
zu  bemerken. 

Bei  bipolarer  Beizung  findet  also  eine  Umkehr  der  Pol  Wirkung  nicht 
statt  und  es  erledigen  sich  somit  alle  theoretischen  Bedenken,  welche  man 
betr.  der  Annahme  einer  solchen  hütte  haben  müssen. 

Und  doch  waren  die  Beobachtungen  der  Pathologen  richtig.  WlBNEB 
hat  die  Widersprüche  vollkomitien  aufgeklärt.^)  Er  zeigte,  dass  bei  mono- 
polarer Erregung  langsfaseriger  normaler  Muskeln  die  Kathodenscbliessungs- 
zuckung  deswegen  überwiegt,  weil  „die  dieselbe  erzengenden  Kathoden 
an  einem  Orte  höchster  Erregbarkeit  and  grösster  Stromdichte  liegen." 
Diese  hohe  Erregbarkeit  ist  gegeben  darch  die  Nerveneintrittstelle.  Bei 
Entartung  des  Muskels,  bezw.  beim  Absterben  verliert  die  Nerveneintritts- 
stelle  am  frühesten  ihre  Erregbarkeit,  der  Muskel  ist  dann  an  dem 
Ende  besser  erregbar.  Somit  liegen  nun  die  beim  Austritt  des  Stromes 
aus  dem  Muskel  entstehenden  virtuellen  Kathoden  an  Orten  höherer  Er- 
regbarkeit und,  da  bei  Schliessung  des  Stromes  die  Erregung  immer  von 
den  Kathoden   ausgeht,  überwiegt  jetzt  scheinbar  die  Anodenzuckung. 

Wenn  nun  also  auch  eine  Umkehr  der  Polwirkung  am  degenerativ 
atrophischen  Muskel  uns  als  höchst  unwalirscbeinlich,  sogar  sicher  als  anszu- 
schliessen  erscheint,  so  bietet  er  doch  funktionell,  wie  anatomisch  eine  ganze 
Reihe  EigeatttmUchkeiten,  so  dass  man    den  in  ihm   ablaufenden  Prozess 


1)  K&HXB,  Untersuclmngeu  über  das  Protoplasms  u.  s.  w.  Leipzig  1863. 

2)  VEBWOR.N,  Pfiügers  Arth.  46,  S.  297. 
3")  Wikibh,  Archiv  f.  klin.  Med.  60.  8.  264. 
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als  etwas  besonderes  ansehen  darf:  derselbe  ist,  wie  erwähnt,  stets  eine 
Folge  schwerer  Schädigung  der  Nerven.  In  einzelnen  seltenen  Fallen  hat 
man  degenerative  Atrophie  mit  Entartungsreaktion  unter  Urast.lnden  ange- 
troffen, bei  denen  die  Annahme  einer  Nervenläsiou  nicht  ununigllngHcli 
ist;  hei  Dystro]diia  musculoruni ')  und  bei  Trichinose.  2)  Doch  sinJ 
diese  Fälle  keinCu-wegs  geeignet,  den  Zusanin]t;nhang  zwischen  Nerven- 
Bchitdiguiig  und  Muskelentartung  unsicher  erscheinen  zu  lassen.  Denn  es  ist 
eben  bei  ihnen  meines  Wissens  doch  nicht  aui^geschlossen,  dass  einzelne 
Nervenfasern  aus  irgend  welchen  Gründen  erkrankt  waren  - —  wie  hauSg 
geschieht  das  nicht!  —  und  diuin  würde  man  auf  diese  Verälndernng  die 
degenerative  Atrophie  zurückführen.  Bei  milderen  Schädigungen  der 
motorischen  Nerven  verfölit  der  Muskel  nicht  der  gleichen  schweren 
Degeneration,  sondern  es  bildet  .sich  eine  Art  von  Zwischenzustand  aus. 
Bas  zeigt  sich  dann  auch  am  elektrischen  Verhalten  —  auch  hier  gibt  es 
eine  Art  mittlerer  Keaktion  {^.partielle  Entartungsreaktton")  mit  den 
mannigfachsten  Erscheinungforinen,  um  deren  Erforschung  sich  Stintzing') 
grosse  Verdienste  erworben  hat. 

So  lang  al.s  mau  glaubte,  dass  auf  die  blose  Abtrennung  des  Mu.skels  von 
den  anatomischen  Ganglienzellen  des  Ilückcnmarks  immer  eine  anatomisch 
besonders  charakterisierte  Muskelatrophie  folf?e,  hielt  man  die  Erscheinungen 
der  Entartungsreaklion  f(lr  einen  Au-sdrnck  eben  dieser  rtegenerativen  Mu.skel- 
atrophie.  Nach  dem  oben  Gesagten  kann  diese  Ansicht  nicht  mehr  aufrecht 
erhalten  werden.')  Wir  wissen  jetzt  vielmehr,  dass  das  Auftreten  der  Ent- 
artnngsreaktion  mit  dem  histologischen  Verbnlten  des  Muskels  gar  nichts 
tu  tun  hat.  Vielleicht  ist  sie  ein  Zeichen  für  die  Degeneration  der 
motorischen  Nervenfasern  —  allerdings  stimmen  auch  damit  nicht  alle 
Beobachtungen  überein,  denn  mau  hat  die  Erscheinungen  der  f^ntartungs- 
reaktion  unter  Umstanden  gefunden,  hei  denen  eine  Erkrankung  der  Nerven 
wenigstens  noch  nicht  testgestcllt  ist,  wie  schon  erwähnt  z.  B.  bei  Trichi- 
nose, ganz  zu  schweigen  von  den  der  Entartungsreaktion  in  raauciier 
Beziehung  so  ähnlicheu  Symiitomeu  der  myotonischen  ßeaktion. 

Von  gewichtiger  Seite  (STairMPELL)  wurde  die  Entartungsreaklion  cin- 
^tncli  als  die  elektrische  Keaktion  des  entnervten  Mu'ikcls  angesehen.  Gegen 
diese  AufTassung  wurde  von  jeher  die  langsame  Entwicklung  der  Ent- 
artnngsreaktion  sowie  die  Steigerung  der  Erregbarkeit  bei  ihr  verwendet 
Meines  Erachtens  könnte  mau  gegen  sie  den  Umstand  anführen,  dass  der 
mit  Curare  entnervte  Muskel  keine  trägen  Zuckungen  zeigt.  Solange  die 
physiologische  Anschauung  von  der  Schädigung  der  t>eri)ihersten  Ver- 
zweigungen des  motorischen  Nerven  durch  Curare  nicht  widerlegt  ist,  weiss 
ich  nicht,  wie  mau  die  normale  Iteaktion  des  curaresierten  Muskels  mit 
der  oben  genannten  Anschauung  vereinigen  will.  Allerdings  stellt  sich 
Entartnngsreaktion  erst  ca.  zwei  Wochen  nach  der  Schädigung  des  Nerven  ein; 
EO  lang  sind  aber  Curareversuche  meines  Erachtens  nie  fortgeset2t  worden. 


1)  Vergl.  F.  ScBULTXE,  Über  den  mit  Hypertrophie  verbundenen  Muskel- 
schwund. Wiesbaden  188Ö. 

2)  KoxsE  und  Hoepfxer,  Ztsch,  f.  klin.  Med.  15.  S.  455. 

3)  STitTTZiNO,  Arch.  f.  kliü.  Med.  41.  B.  41. 

4)  Jamin,  1.  c. 
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Die  Tatsache  der  Entwicklung  einer  schweren  Muskelatrophie 
nach  Schädigung  des  zugehörigen  Nerven  ist  nicht  ganz  leicht 
2 u  deuten,  denn  hier  handelt  es  sich  ja  nicht  mehr  um  Teile  einer 
Zelle,  sondern  um  zwei  Zellen,  deren  jede  ihren  Kern  hat,  und 
welche  verschiedenen  Geweben  augehüren.  Zweifellos  würden  wir 
im  Verständnis  einen  tüchtigen  Schritt  vorwärts  kommen,  wenn  die 
Vorstellung  mancher  Anatomen  sich  bestätigen  sollte,  dass  auch 
genetisch  Nerv  und  Muskel  eine  untrennbare  Einheit  bilden.  Denn 
wenn  die  beiden  Gebilde  ihrem  Ureprungo  nach  so  fest  zu- 
samraeDgehüren,  so  wird  ihre  nahe  Beziehung  onter  pathologischen 
Verhältnissen  entschieden  verständlicher.  Doch  ist  kaum  wahr- 
scheinlich, dass  diese  Anschauung  das  Richtige  trifft,  denn  die  Muskeln 
können  gat  entwickelt  sein,  auch  wenn  die  motorischen  Zellen  des 
Vorderhorns  nicht  angelegt  sind.  ^) 

Man  wird  bei  dem  Versuch  einer  Erklärung  zunächst  fragen: 
Wie  verhalteü  sich  andere  Muskeln,  als  die  sogenannten  willkürlichen? 
Wie  stellt  es  z,  B.  mit  den  Muskeln  des  Herzens  und  des  Magen- 
dannkanals':' Beide  sind,  soviel  mir  bekannt  ist,  niemals  dauernd  von 
ihren  Nerven  abgetrennt  worden.  Ausserdem  besitzen  sie  vielfach 
innerhalb  ihrer  eigenen  Masse  grosse  Mengen  von  Ganglienzellen. 
Diese  kann  man  nicht  exstirpieren  und  Schwund  von  ihnen  hat  man 
ausser  am  Magendarmkanal  noch  nicht  beobachtet  —  hier  waren 
aber  stets  Nerven  und  Muskeln  zu  gleicher  Zeit  entartet. 

Prinzipiell  kommt  es  ja  nach  dem,  was  wir  anfangs  besprachen, 
darauf  an,  ob  die  Nervenläsionen  den  Ernährungszustand  von  Organen 
st^iren,  weil  sie  ihre  Tätigkeit  aufheben,  oder  üb  sie  einen  von  der 
Funktion  nnabbängigen  speziflsch-niitritiven  Einfluss  ausüben.  Wie 
steht  es  mit  dieser  Frage  zunächst  für  die  Muskeln?  Werden  sie 
durch  Läsion  des  Hirns  gelähmt,  so  verlieren  sie  ebenfalls  an  Volumen, 
aber  nur  wenig  und  das  erst  nach  sehr  langer  Zeit.  "Auch  die  elek- 
trische Reaktion  ist  dann  qualitativ  vollkommen  erhalten.  Zweifellos 
haben  wir  also  bei  dieser  im  klinischen  Sinne  sogenannten  In- 
aktivitätsatrophie  andere  Verhältnis-se,  als  bei  derjenigen,  welche 
sich  nach  Abtrennung  des  Muskels  vom  Rückenmark  einstellt.  Das 
kommt  daher,  dass  bei  cerebralen  Erkrankungen  immer  nur  einzelne 
Formen  der  Innervation  gesUirt  sind,  vor  allem  die  willkiii'liche. 
Damit  ist  aber  der  Muskel  keineswegs  in  Untätigkeit  vei^etzt 
Denn  unausgesetzt  erfolgen  ja  die  mannigfachsten,  peripher  und 
isentral  erzeugten  Anregungen  zur  Kontraktion  zahlreicher  Muskel- 


2}  Leomowa,  Neurolog.  Zentralbl.  12.  (18Ö3.)  S.  218  u.  203. 
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gvuppen.  Also  schon  dadnrcli  werden  sie,  unabhängig  vom  Willen, 
ausserordentlich  häufig  erregt  Vor  allem  aber,  —  und  das  er- 
scheint uocli  wichtiger  —  darf  man  die  Funktion  quergestreifter 
Muskeln  nicht  nur  in  der  Produktion  sichtbarer  Verkürzungen  sehen. 

Das  Muske!geweb(;  vollführt  ja  noch  wichtige  Aufftahon  im  Stoff- 
wechsel: man  denke  nur  an  seine  Bcdputung  für  die  Wrirtnepiodnktion. 
So  hat  der  selieinbar  untiltige,  aber  mit  seiner  Gaiiglipnzellc  noch  ver- 
bundene Mu'^kcl  einen  wesentlich  lebhafteren  Stoffwechsel  als  der  nerren- 
lose, ')  Daraus  kann  entnommen  werden,  dass  sicii  jener  diesem  gegen- 
nber  in  Tätigkeit  befindet.  Auch  diese  warmebildendo  Funktion  des 
Muskels  ist  vom  Nervensj-stem  abhängig,  wir  kennen  Oberhaupt  keine,  die 
da<*  nicht  wttre.  Man  mflsste  aho,  wenn  man  einen  untiltifreii,  aber  mit 
seinem  Neuron  in  Verbindung  siebenden  Muskel  haben  will,  ein  kleines  Rücken- 
markssegment nach  Abtrennung  von  allen  sensiblen  Nerven  sowie  seinen 
oberen  und  unteren  Abschnitten  in  Zusammenhang  mit  einigen  Muskeln 
erhalten.  Dann  könnteo  irgend  welche  sensible  Erregungen  zu  denselben 
nicht  kommen,  und  doch  wäre  der  Einfluss  der  Vorderhornzellen  gewahrt. 
Dieser  VersncJi  würde,  wenn  er  ausfflhrbar  ist,  Entsciieidung  bringen. 
Indessen  ist  durch  JjtMiUs  umfangreiche  Beobachtungen  die  Frage  schon 
in  diesem  Sinne  heanfwortet. 

Nun  sehen  wir  aber  in  einzelnen  besonderen  Fällen,  obwohl 
die  Verbindung  zwischen  Mtiskelfa.ser  und  \'orderhornzelle  erhalten 
ist,  eine  so  starke  Atrophie  so  rasch  eintreten,  dass  lediglich  die 
Aufhebung  der  willkürlichen  Bewegungen  als  Ursache  nicht  ange- 
nouimeii  werden  kann.  Das  kommt  in  erster  Linie  bei  jugendlichen 
Individuen  vor.  Solange  die  Entwicklung  noch  nicht  abgeschlossen 
ist,  führt  eine  Erkrankung  der  Hirnrinde  in  der  Regel  zu  einer  er- 
heblichen Atrophie  der  Gebilde  auch  des  zweiten  Neurons,  darüber 
besitzen  wir  sowohl  klinische  als  auch  experimentelle  Erfahrungen. 
Aber  auch  am  Erwachsenen  beobachten  wir  sie  zuweilen  bei  cere- 
bralen Hemiplegien-),  sogar  bei  Hysterischen  soll  sie  vorkommen.*) 

Sitz  und  Art  der  Lflsion  haben  In  diesen  Fallen  nichts  Charakteristisches, 
ebensowenig  die  anatoraiseben  Verflndernngen  der  Muskelfasern.  Die  elek- 
trische Reaktion  ist  nni  häutigsten  ijnnlitativ  normal,  doch  sind  auch  trAge 
Zuckungen  mit  Sicherheit  gesehen  worden. 

Die  Ursache  dieser  Atiophie  ist  im  wesentlichen  noch  unklar.    Soviel 


1)  ZirsTZ,  Berl.  kliii.  Wach.  ]S7y.  Nr.  10. 

2)  S.  z.  B.  Qri.xcKE,  Arch.  f.  klin.  Med.  42.  S.  492rDerB.,  ZUch.  f.  Nerven- 
heilkunde,  4.  S.  209.  Lit,  in  der  letzteren  Arbeit  von  QeiNCKF,  und  bei  Stbikeb, 
Zteeb.  f.  Nervenbeilk.  3.  S.  280;  Eiseki.ohb,  Ebenda.  3.  S.  2m:  Chamer,  Zen« 
Iralbl.  f.  Pathol.  6.  1895.  S.  670.  Literatur  und  eine  Übersicht  dber  die  gAuz« 
Frage  bei  Stei.vbkt,  Ztft   f.  Nervenheükuade.  24.  S.  I. 

3)  Kalkofp,  Uis9.  Halle  1884.  —  B.ibikski,  Arejnves  de  nearotogic.  12. 
8.  1  u.  154. 
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ich  sehe,  haben  die  Vorstellungpii  von  Goldschetdeh  ')  und  Steisert  ^), 
dass  der  Zustaud  des  zentnilcn  Punkt*  der  motorischen  Bahn  eineu 
Einfluss  auf  das  periiihere  Neucon  ausübt,  manchorini  ftlr  sich,  und  gerade 
die  neuesten  Forschungen  über  den  Aufliau  des  Xervensystems  sind  damit 
recht  wohl  vereinbar. 

Ferner  erzeugen  zuweilen  GelenkerkvaDkungen  iu  einzelnen 
dem  Gelenk  naheliegenden  Muskeln  eine  Atrophie  ähnlicher  Ai't^): 
auch  sie  tritt  schneller  ein  und  erreicht  viel  höhere  Grade  als  die 
sogenannte  InaktivitÄtsatrophie,  sie  trifll  ferner  von  den  untätigen 
Muskeln  immer  nur  einen  oder  einige,  ganz  vorwiegend  die  Strecker. 

Die  «qualitative  elektrische  Reaktion  l>!eil)t  auch  hier  unverändert, 
die  Erregbarkeit  ist  herabgesetzt,  anatomiscli  findet  sieh  nur  eine  einfache 
Verschmälerung  der  Fasern.  Intensität  und  Art  der  Gelenkerkrankung 
stehen  in  keinerlei  Verhältnis  zur  Stürku  der  I.iliimung  und  Muskelatrophie, 
ja  Charcot  sab  zuweilen  nach  leichten  und  vorübergehenden  Erkrankungen 
eines  Gelenks  ausgedehnte  Atroidiien  sich  entwickeln.  Eis  kann  kein  Zweifel 
seil),  dass  diese  .\rt  der  Muskektroidiie  besonderer  Natur  ist.  Von  51er 
dnreh  luaktivität  erzeugten  unterscheidet  sie  sich  durch  Schnelligkeit  der 
Ausbildung  und  Intensitül,  von  der  degor.erativen  dnrcb  das  Verhalten  der 
elektrischen  Reaktion.  Die  französischen  Forscher  führen  sie  nach 
Vdlplans  und  Charcots  Vorgang  in  erster  Linie  zurück  auf  eine  vom 
Gelenk  aus  reflektorisch  erzeugte  Beeinträchtignng  der  Vorderhoruganglien. 
Diese  habe  keine  schweren  Strukturveränderungen  derselben  zur  Folge  und 
schadige  sie  nicht  so  intensiv,  da.ss  sich  notwendig  degenerativVAtrophie  mit 
Eiitartuiigsreaktion  entwickeln  müsse.  Dem  gegenflher  ni!i«Mf  Steümpeli;*) 
unil  mit  ihm  eine  Anzahl  von  deutschen  .\r?.ten  eine  V(4breitung  entzünd- 
licher oder  toxischer  Prozesse  direkt  vom  Gelenk  auf  den  Mu.'ikel  ait. 
Gegen  beide  Vorstellnngen  lassen  sich  gewisse  Bedenken  kaum  unterdrücken. 
Vor  allem  macht  die  Rettexliviiotbese  Voraussetzungen,  welche  unseres  Er- 
achten« einer  tatsächlichen  Unterlage  iiocii  entbehren.  Wir  sprachen  ja 
oben  sclion  vom  Einfluss  sensibler  Erregung  auf  den  Zustand  iler  Ganglien- 
Kellen  im  Vorderhorn.  Man  müsste  nun,  soll  die  Atrophie  der  Muskeln 
nach  Gelenkerkrankungen  durch  eine  Modifikatiou  sensibler  Reize  erklärt 
werden,  eine  besondere  Beziehung  zwischen  Gelenken  einer-,  Rückenmark 
und  Muskeln  andererseits  annelinicn,  und  von  einer  solchen  ist  unseres 
Wissens  nichts  bekannt.  Wenn  aber  ein  lokaler  Prozes*i  sich  direkt  auf 
den  Muskel  fortpflanzt,  so  wird  dies  doch  ivohl  in  Fonu  einer  Entzündung 
geschehen,  entzündliche  Veränderungen  hat  man  aber  in  diesen  atro]diischeii 
Muskeln,    wenigstens   beim   Tieresperiraent   nicht   gesehen.-')     Und   ferner 


1)  GofjjscnEiDER,  Berl.  klin,  Wsch.  1891.  8,  421. 

2)  Steikkht,  l.  c. 

3)  CnAiut>T,  Neue  Vorlesungen.  Deutsch  voo  Freud.  Leipzig  1886.  S.  19. 
Daselbst  die  ältere  Literatur  (8.  -.'3).  —  Ders.,  Le  Progrts  m/;dical.  1893.  1.  April 
veröftentüeht  von  Dutil.  —  Raymond,  Revue  de  m(5deäiie.  10.  1890.  S.  374.  — 
STKÜiieEr.i.,  Münchner  med.  Wach.  18S8.  Nr.  13. 

i)  SfTtiüxvmJL,  l.  c 

5)  DüPLAir  und  Cazin,  Arcbives  gfin^-r,  19.^1.  1.  S.  5. 
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spriclif.  die  gleiclimüssiffe  Yerbmituiig  ik-r  Atrophie  üU'i-  den  ganzen 
Muskel  einigermaßen  gegen  diese  Vorslelliing.  Mö  gl  ii:  her  weise  besteht 
irgend  welehe  dunkle  Dc/iehung  zwlstlien  dem  Zustand  von  Gelenken  und 
dem  bestimmter  Muskeln,  und  Menn  (.'habcot  und  seine  Schüler  ähnliche 
degeiierativp  Prozesse  auch  nach  Erkrnnkung  anderer  Kxtremitäteiipartien. 
?..  B.  nach  Malleo len Verletzungen  gesehen  haben,  so  ist  das  doch  sicher 
sehr  viel  seltener. 

Hanau  und  Sclzer  heben  «ts  licdentuiigsvoll  hervor'),  dass  bei  Geleiik- 
erkrankungen  diejenigen  Muskeln  atrophieren,  deren  Bewegungsmöglichkeit 
eben  durch  die  Gelenkerkrankung  vollständig  aufgelioben  ist  —  möglicher- 
weise spielt  also  doch  vielleicht  aucii  hier  die  Funktionsstfirung  die  aus- 
schlaggebende Rolle. 

Eiae  letzte  merkwürdige  Störnng  der  Muskelernährung  bietet 
die  als  Dystrophia  musculuriim  progressiva  bezeichnete  Krank- 
heit,'') Im  kindlicheii  oder  jvigeudlichen  Alter,  häufig  auf  hereditärer 
oder  familiärer  Grundlage  entwickelt  sich  in  ausserordentlich  chro- 
uischer  Weise  ein  Schwund  von  Muskeln:  hestimint  gelegene  sind 
so  bevorzugt.,  dass  man  sogar  verschiedene  Formen  der  Krankheit 
je  nach  Art  und  Ort  der  beteiligten  Muskeln  unterschieden  hat.  Doch 
ist  jetzt  an  der  Einheit  aller  der  „Typen"  unbedingt  festzuhalten. 
Anatomisch  handelt  es  sich  um  eine  einfache,  nicht  degenerative 
Ltrophie  der  Fibrillen;  dabei  findet  man  hänfig  stark  verdickte 
rasern  und  in  einzelnen  „Typen"  auch  beträchtliche  Hypertrophien 
ganzer  Muskeln.  Das  interstitielle  Fettgewebe  entwickelt  sich  häufig 
sehr  stark,  und  wenn  dann  das  Volum  bestimmter  Muskeln  an- 
dauernd zunimmt,  ihre  Kraft  aber  sich  mindert,  so  kann  man  mit 
Kedit  von  einer  Pseudohypertrophie  sprechen.  Wie  gesagt  ist  die 
Muskelatrophie  eine  einfache,  und  in  der  übergrossen  Mehrzahl  der 
Fälle  wird  Entartungsreaktion  vermisst.  Dem  gegenüber  kommen 
die  vereinzelten  Befunde  derselben  kaum  in  Betracht,  und  ich  möchte 
mich  hier  nochmals  auf  das  früher  Gesagte  beziehen,  wie  schwer 
es  ist,  für  seltene  Ausnahmen  eine  zufällige  Erkrankung  kleinster 
Nerven  auszuschliessen.  Auch  das  Nervensystem  wurde  fast  iuimer 
vollständig  normal  gefunden.  Durch  Berücksichtigung  tlieser  Tat- 
sachen .Howie  des  eigentümlichen  klinischen  Verlaufe,  besonders  der 
Bedeutung  hereditärer  Verhältnisse  hat  man  die  Krankheit  abge- 
trennt von  den  Muskelatropbien  mit  spinalen,  beziehentlich  nervösen 
Veränderungen  und  unter  dem  Namen  der  „Dystrophien"  zusammen- 


1)  SuLZEB,  Anatom.  Untersuchungen  über  Muskelatrophie  artiknlären  Ur- 
sprungs.   Festschtift  f.  Hageubaeh-Burtkhai'dt,    Basel  1SSJ7. 

2]  Eine  uusaerordentUcke  Literatur  liegt  vor,  ala  zusammenfassende  Ab- 
handlungen sind  zu  nennen:  Schiltjie,  Über  den  mit  Hypertrophie  verbiindeuen 
MuflkelBchwund.  Wiesbadeo  1S80;  Entt,  Ztach.  f.  Xervcnlieilkunde.  1,  f?.  13  u.  173. 
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Ich  sage  absichtlich  nicht  von  den  Atrophien  nervöisen 
Sprungs,  denn  dafür  hat  STHftMPELi-  jüngst  überzeugende  Gründe 
beigebracht!),  ^^ss  dnrclians  nicht  bei  allen  „spinalen"  Muskel- 
atrophien die  Degeneration  des  Muskels  von  der  Erkrankung  seiner 
Nerven  abhängt.  Jedt-nfalls  aber  spricht  eine  ausserordentlich  grosse 
Erfahrung  fiir  die  Intaktheit  des  Nervensystems  bei  unserer  Krank- 
heit, und  ich  meine  die  wenigen  Ausnahmen,  welche  geringe  Ver- 
änderungen im  Köckenniark  aufwiesen^),  vermögen  die  Regel  nicht 
umzHStossen,  gerade  weil  mau  auch  sonst  nach  peripheren  Störungen, 
z.  B.  nach  Amputationen,  eine  Atrophierung  von  Ganglienzellen  be- 
,-Obachtet,  und  da  Kombinationeu  verschiedener  Krankheiten  als 
■dltene  Ausnahme  recht  wohl  denkbar  sind. 

Die  Veränderung  des  Muskelparcnchyms  selbst  haf  nichts  für  diesen 
Proaess  tlurclinns  Cliarakteristisches  ^),  die  gleichen  atropliisclien  und  hyper- 
tropliisühen  Fasern  kommen  aucli  auch  bei  anderen  Znstälnilen  \or.  Aber 
iHe  ErkrankuiiK  der  ganzen  Muskebi  wird  doch  in  der  gleichen  Weise 
sonst  nie  beobochtet.  Wn  gibt  es  —  ausser  vielleicht  zuweilen  bei 
Myotonie  —  die  cbenpo  starken  Hypertrophien,  wo  rlie  gleichen  Fettdiireh- 
wacbsungeii  ganzer  Muskeln?  Wo  diese  Art  de^  Verlaufes  und  den 
gleichen  EinHuss  hereditärer  Verbaltnisse?  Das  alles  zusammengehalten 
mit  den  negativen  Befunden  am  Nervensystem  scheint  mir  doch  immer 
wieder  die  Annahme  einer  primären  Myopathie  recht  nahe  zu  legen,  In- 
dessen das  ist  ohne  weiteres  zuzugeben,  von  einer  Sicherheit  dieser  An- 
schauung ist  keine  Rede  und  ein  nervöser,  spinaler  Ursprung  des  ganzen 
Zttstandes  keinesfalls  völlig  von  der  Hand  zu  ^veif-en.  Ftllirt  doch  Ebb, 
welcher  um  die  Erforsclmng  der  Dinge  ja  die  allergrös.'ten  Verdienste 
bat,  für  einen  solclien  eine  Reilic  liörhst  beachtenswerter  Gründe  an.  Wie 
die  EutscbciJung  über  das  Wesen  der  Dystrophien  auch  ausfallen  möge,  das 
steht  fest:  zwischen  Muskelji  und  Nervensystem  giebt  es  einen  geheimen 
Zusammenbang:  jene  können  unabhängig  von  diesem  nicht  dauernd  loben, 
ja  werden,  wie  die  Fälle  von  Agenesie  des  Rückenmarks  erweisen,  zuweilen 
nicht  einmal  angelegt.  Allerdings  stimmen  mit  dieser  Annahme  nicht  alle 
Beobachtungen  ühcrein  (vergl.  S.  hSb), 

Schliesslich  wird  von  einigen  Forschern  noch  die  Entstehung 
von  Muskel  atroph  ie  durch  Gefässerkrankungen  und  vasomotorisch« 
Störungen  angenommen.-')  Wie  oben  dargelegt  ist  (s.  S.  544),  kann 
die  Einengung  der  Gefassbahn  die  Funktion  von  Muskeln  auf  das 
empfindlichst«  schädigen.  Störungen  des  Ernährungszustandes  durch 
das  gleiche  Moment  wären  schon  denkbar,  sofern  die  Zufuhr  des 


1)  SnifJ.Mi'KLr.,  Ztseb.  f.  Nervenheilkde.  H.  S,  471. 

2)  S.  z.  B.  den  Fall  von  Heithneii  in  der  Feülschrilt.  f.  E,  Wagner.  Leipzig 
1837.  S.  20;  ferner  von  Ebii  (1.  c.j  angetTdirte  Fälle. 

3)  Lew)!«,  Ztsch.  f.  Nen-enheilkuode.  2.  P.  139,  —  SthC.mpei.i,  1.  c 

4)  Vergl.  LrocATTO,  Ztft.  f.  Netvenbeilk.  23.  S.  482. 
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Ernähriiiigsniaterials  in  hohem  Grade  eingeschränkt  ist  und  ge- 
nügend lang  dauert.  Manche  Beobachtung,  namentlich  bei  Raykaüb- 
scher  Ki'aiikheit,  legt  diese  Deutung  in  der  Tat  nahe.  Indessen  sind 
znr  Klärung  der  Frage  noch  weitere  Erfahrungen  dringend  notwendig,  f 

Ähnlich  wie  für  die  Mnskeln  liegen  die  Dinge  für  Speichel- 
drüsen und  Hoden'):  auch  hier  keine  Funktion  ohne  Einfluss  des 
Nervensystems  und  auch  liier  rascher  Untergang  der  Parenchym- 
zellen  nach  Abtrennung  von  demselben. 

Noch  viel  schwieriger  sind  ErnäliraogHstliriiiigen  auderer  Gewebe  ZQ 
beurteilen.  80  sieht  man  bei  Kindern  mit  Poliomyelitis  anterior 
neben  der  Atrophie  von  Extremitätenmuskeln  recht  häufig  auch  das 
Skelett  im  Wachstum  zurückbleiben,  während  bei  den  Kinder- 
lähmungen cerebralen  Ursprungs  die  Entwicklung  der  Knochen  fast 
iunner  sehr  viel  weniger  gestört  ist.  Eien  sichere  Deutung  der  Er- 
scheinungen lässt  sich  vor  der  Hand  nicht  geben.  Man  könnte  ver- 
muten, dass  durch  die  mit  der  Vorderhornerkrankung  eiuhergehende 
starke  Atrophie  der  Muskeln  alle  Reize:  Zerrungen,  Druck,  Be- 
wegungen der  Knochen  fehlen,  dass  dabei  der  Blutstrom  in  den  ge- 
lähmten Gliedern  ein  sehr  spärlicher  ist.  Aber  es  kommen  natür- 
lich auch  wieder  besondere  trophische  Beziehungen  und  Einflüsse 
in  Betracht.  Beim  Erwachsenen  sind  nach  Erkrankung  der  Vorder- 
hörner  oder  der  vorderen  Wurzelfasern  (Poliomyelitis,  spinale 
Muskelatrophie,  Myelitis,  Neuritis)  meines  Wissens  nur  recht  selten 
Läsionen  der  Knochen  beobachtet  worden.  Es  würden  also  verschie- 
dene Einflüsse  für  Wachstum  und  Erhaltung  derselben  wichtig  sein. 

Wohl  aber  finden  sich  bei  einigen  Erkrankungen  des  Zentral- 
nervensystems (Tabes,  Syringoraeylie,  Paralyse,  Verletzungen,  Apo- 
plexie) sowie  auch  nach  peripheren  Erkrankungen  Ernährungs- 
störungen merkwürdiger  Natur  an  Knochen  und  Gelenken:  ab- 
norme Brüchigkeit  der  Diaphysen  und  sonderbare  Erkrankungen  der 
Gelenke  selbst^)  Die  anatomischen  Prozesse  innerhalb  des  Gelenks 
sind  oft  dann  im  wesentlichen  die  gleichen,  wie  bei  Arthritis  defor- 
mans.ä)  Doch  kommen  häufig  auch  starke  Flüssigkeitsergüsse  in  die 
G-elenkkapsel  vor,  die  Dehnungen  der  Bänder  werden  oft  viel  grösser, 

1)  Onoi.ENSKY,  Zentralbl.  f.  d.  med.  Wiggenschaften.  18G7.  S.  497. 

2)  Charcot,  Klin.  Vorträge  über  Krankheiten  des  Nen-enBystem».  Deutsch: 
Stuttgart  187l>.  2.  S.  t)7.  —  Pikbke  Makik,  Krankheiten  des  Riickenraarks. 
Deutst-'h;  Leipzig  1804.  S.  240.  —  Chabcot,  Arctives  do  pbysiologie.  1.  1868. 
8.  IM  II.  379.  —  Weiz8.\cker  in  Bmns'  Beiträgen.  3.  8.  22.  —  Krkdei,,  Volk- 
tnanns  Vorträge.  Nr.  iJOO. 

3)  ViKcaow,  Bert.  klin.  Wsch,  1880.  8.  852.  —  Ki.bmm,  Ztscb.  f.  Chirurgie. 
30.  S.  281. 
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Exsiidationeii  und  Wucherungen  um  das  Gelenk  stellen  sich  ein,  und 
sehr  oft  erreichen  Zerstöi'ung  und  Scbwelhing  sehr  viel  höhere  Grade, 
als  bei  der  gewühulichen  deformierenden  Arthritis,  sie  treten  schneller 
ein  und  bereiten  meistens  keinerlei  Schmerzen  —  kurz,  es  ist  doch 
auch  eine  ganze  Reihe  unterscheidender  Merkmale  vorhanden.  Die 
Entstehung  dieser  Gelenk  Veränderungen  ist  noch  nicht  klar,  wohl 
auch  kaum  eine  einheitliche.  In  vereinzelten  Fällen  lässt  sie  sich 
zwanglos  auf  die  Aufhebung  der  Temperatur-  und  Schmerzempflndung 
zurtickführeu.  ^o  kannte  ich  einen  Mann')  mit  Syringomeylie,  welcher 
bei  der  Arbeit  sich  oft  verletzte,  der  glühende  Kohlen  anfasüte  und 
seine  Wunden,  die  vollkommen  schmerzlos  waren,  nie  beachtete :  bei 
Dim  entstanden  schliesslich  die  schwersten  Deformitäten  an  Knochen, 
Gelenken  und  Sehnenscheiden.  Das  ist  oftmals  gesehen  worden.  Die 
Frage  ist  nur,  ob  alle  „neuropathischen"  Gelenkaffektionen  auf 
ähnliche  Weise  erkläi't  werden  können, 

In  Dcutscliland  hat  das  Volkmann  angeiiomnien :  die  mit  der  .\ta.\ie  ver- 
bundenen brüsken  Beweguugeti,  und  die  Anästhesie  und  Analgesie  sollten 
vollkoniraeti  ausreichen,  sie  zu  erzeugen.  Chabcot  und  seine  Schüler 
haben  gegen  diese  Vorstellung  von  jeher  den  schllrfsten  Einspruch  erhoben 
und  sahen  die  Ursitche  der  Arthropathien  in  der  Störung  bestimmter  tro- 
phisch  wirkender  Rödienmarksparlien.  Weitere  Beobachtungen  bezeichneten 
sogar  die  in  Betracht  kommenden  Ganglienzellen.  Wir  geben  aut  die- 
selben hier  nicht  ein,  weil  diese  Dinge  doch  nueh  zu  unklar  und  unsicher 
sind,  aber  zweifellos  ist  man  jetzt  auch  in  Deutschland  meist  geneigt,  be- 
somiere  und  eigenartige  Störungen  fiir  die  Genese  dieser  Geleukver- 
anderungen  verantwortlich  zu  machen.  Ataxie  und  SensibilitStsanoraalien 
sind  gewiss  ebenfalls  von  Bedeutung,  v.  Leyden  und  GoLDSCHErDBB^)  haben 
neuerdings  darauf  hingewiesen,  welchen  Eintluss  auf  die  Regulierung  der 
Gef^sswuite  und  auf  die  Ausführung  der  Bewegungen  sensible  Erregungen 
ausüben,  aber  ihren  Ausfall  als  die  Ursache  der  Arthropathien  anzusehen, 
dazu  ft-blt  unseres  Erachtens  nach  den  vorliegenden  Tatsachen  doch  die 
Bereclitigunjit,  weil  die  Entstehung  dieser  Gelenkerkrankungen  in  manchen 
Füllen  unter  ganz  eigentüralichen  Verbaltnissen  erfolgte.  So  kennt  man 
Z.B.Kranke,  bei  denen  sich  innerhalb  weniger  Tage  ohne  nachweisbare,  auch 
nur  leichte  Verletzung  die  schwerste  Gclenkvei-anderung  entwickelte.  Chak- 
COT'')  sah  unmittelbar  nach  einer  trauni;itischcn  Halbseitenläsion  des 
Eückenmarlis,  Riedel  *)  nach  Darchsclmeidang  der  Cauda  equina  eine  voll- 
ständige Zerstörung  von  Gelenken  eintreten. 

Besondere  Verhältnisse  rauss  man  auch  für  die  Falle  annehmen,  in 
denen    eine  abnorme  Brüchigkeil    vnu  DlaiJhysen   der  Röhrcnkuochen  oder 


1)  Vergl.  Karo,  Langenbecka  Arch.  41.  S,  101. 

2)  V.  Lkydem  und  GoLDSCHEiDER,   Die  Erkrankungen   d.  Eückenmarks  in 
Nüthoagela  Handbuch.  10.  8.  104. 

3)  Charctjt,  Vorlesungen.  1874.  B.  109. 

4)  RiEDEi.,  DeuUeho  Gesellacb.  f.  Chirurgie.  18S3,  S.  93, 
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von  WirlipItGÜen  sich  einstellt.')  Die  Knoclienschi<'litpn  sind  «labei  liüufic: 
aber  Jocli  nicht  immer  sehr  ilQnii,  die  geringsten  Anlfissc  genügen  zur 
Entstehung  von  Frakturen,  nicht  selten  treten  sie  ganz  spontan  ein.  Aach 
iler  Verlauf  zeigt  zuweilen  Eigentömlichkeiten.  Alle  möglichen  Hj'potheseu 
sind  über  ihre  Ursachen  aufgestellt  worden.  Im  Röckenniark  hat  man 
Veränderungen  gesehen,  und  nicht  selten  wurde  auch  an  den  peripheren 
Xer>-en^  eine  Neuritis  beobachtet,  Da*iurch  kannten  in  der  Tat  die 
mannigfachsten  Einflüsse  hervorgebracht  werden,  aud»  ohne  dass  spezitisch- 
tropliische  Nerven  nötig  wären.  Aher  wer  könnte  andererseits  diese  jetzt 
mit  Sicherheit  ablehnen?  Am  Fuss  kommen  Knochen-  und  Gelenkver- 
änderungen zusammen  vor  und  sie  erzeugen  dann  die  eigentOmlicheD.  als 
„Tabesfufis"  bezeichneten  Erscheinungen, 

Kompliziert  and  unklar  liegen  die  Verhältnisse  auch  für  die 
Haut.  Wie  bekannt,  beobachtet  man  im  Gefolge  von  Erkrankungen 
des  Hirns  oder  Rückenmarks  sehr  häufig  Störungen  von  selten  der 
Haut,  doch  sind  dieselben  sehr  ungleichwertig  in  ihrer  Bedeutung 
fiir  unsere  Frage.  Zunächst  gibt  es  eigentümliche  Hautausschläge 
durch  lokale  vasomotorische  Verändemngen  (z.  B.  Urticaria,  Ery- 
theme mit  und  ohne  Exsudation).  Wenn  auch  deren  Entstehungs- 
bedingungen nichts  weniger  als  klar  sind,  so  bedeuten  sie  doch  auch 
kaum  etwas  prinzipiell  Unverständliches.  Aber  ihre  Erörterung  ge- 
hört nicht  eigentlich  hierher,  weil  ihre  Beziehungen  zum  Nerven- 
system doch  zu  unsichere  sind. 

Weiter  gibt  es  aber  sehr  deutliche  Ernährungsstörungen  der 
Haut  an  Stellen,  an  denen  sie  einem  gewissen  Druck  ausgesetzt  ist, 
z.B.  an  Kreuzhein,  Fersen,  Trochautereu:  die  Haut  rötet  sich,  schwillt 
an,  die  Epidermiszellen  gehen  zugi-unde  und  es  entwickeln  sich 
Sabstauzverluste  von  sehr  verschiedener  Tiefe  und  Ausdehnung. 
Dieser  als  Decubitus  bezeichnete  Zustand  kommt  bei  allen  mög- 
lichen Kranken  vor.  Die  Art  sowie  Intensität  seiner  Entwicklung^ 
und  die  Schnelligkeit  seines  Entstehens  sind  in  erster  Linie  vor 
zwei  Dingen  abhängig:  von  der  Lagerung  des  Kranken  und  vom 
allgemeinen  Ernährungszustand  seiner  Zellen.  Wir  haben  hier  nur 
vom  zweiten  zu  reden  und  müssen  da  diesen  unbestimmteu  Aus- 
druck gebrauchen,  weil  eine  schärfere  Charakterisierung  vorerst  noch 
nicht  möglich  ist.  Aber  das  erscheint  ganz  sicher:  unter  sonst 
gleichen  äusseren  Umständen  bekommen  Kranke,  deren  Stoffwechsel 
und  Nervensystem  normal  sind,  viel  schwerer  Decubitus  und  dann 
auch  einen  viel  geringeren,  als  Leute  mit  Nerven-,  Infektions-  und 
Stoffwechselkrankheiten.    Uns  interessiert  hier  die  Bedeutung  des 

1)  H.  ü.  B.  PiERUF,  MAJiie,  1.  f..  B.  227;  Dcrs.  in  Charcot,  BorciiABD,  Brih- 
SAfD,  Traiti5  de  m^edne.  tj.  S.  395;  Kbäsio,  Ztsch.  f.  klin.  Med.  14.  S.  51. 

2)  S.  Oppenkkim  und  SiEMEiiLiKa,  Arch.  f.  Psychiatrie.  18.  8.  98  u.  487. 
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Nervensystems.  In  einem  Teil  der  Fälle  sind  Störungen  der  Hai'n- 
uud  Stuhleutleerung  sowie  solche  der  Sensibilität  vorhanden.  Das 
ist  natürlich  an  sich  von  grösster  Bedeutung,  denn  wenn  wegen 
Minderung  oder  Mangel  des  Drack-  und  Schmerzgefühls  die  Kranken 
ihre  unbequeme  Lage  nicht  ändern,  vielmehr  das  Körpergewicht 
immer  auf  den  gleichen  Stellen  ruhen  lassen,  wenn  Hai'u  und  Kot 
die  Zellen  anätzen,  so  ist  deren  Schädigung  ohne  weiteres  verständ- 
lich. In  der  Tat  ist  der  Decubitus  von  Nervenkranken  häufig,  ja 
zweifellos  meistens  auf  diese  Verhältnisse  zurückzuführen,  dafür 
sprechen  vor  allem  die  glänzenden  Erfolge  einer  geordneten  Kranken- 
pflege. Es  fragt  sich  nur:  G-enügen  sie  unter  allen  Umständen  zur 
Erklärung  seiner  Entstehung?  Das  wird  von  einzeluen  Forschern 
behauptet,  von  anderen,  namentlich  französischen  nach  Chahcots 
Vorgang')  hartnäckig  bestritten.  Und  ich  glaube  auch,  dass  in 
manchen  Fällen  besondere  Momente  für  diti"  Entstehung  des  Decu- 
bitus in  Betracht  kommen.  Wenigstens  entwickelt  er  sich  zuweilen 
ganz  auffallend  rasch  und  stark,  auch  ohne  dass  Sensibilitäts-  und 
Sphinktei-störiingeD  vorhanden  sind.  Und  selbst  wenn  diese  nicht 
fehlten,  8o  würden  Schnelligkeit  und  Intensität  seiner  Ausbildung 
entschieden  etwas  Anssergewölmliches  darstidlen.  Aber  ebenso  sicher 
ist  das  sehr  selten  und  triflt  daun  entweder  Heniiplegiker  oder  Leute 
mit  schweren  Zerstörungen  des  Rückenmarks,  bei  denen  nervöse 
Gebilde  funktionell  nicht  allein  ausfallen,  sondern  solche  sich  auch 
in  einem  starken  Erregungszustand  befinden.  Aber  ehe  mau  theo- 
retische Schlüsse  wird  aufstellen  können,  ist  es  dringend  notwendig, 
die  Beobachtungen  zu  vermehren  und  genau  zu  untersuchen,  durch 
welche  physiologischen  und  anatomischen  Besonderheiteu  sich  diese 
merkwürdigen  Fälle  von  Decnbitos  acutus  auszeichnen.  Wir 
brauchen  also  eine  weitere,  alle  modernen  Erfahrungen  l)erück- 
sichtigende  Kasuistik.    - 

Wenn  in  den  genannten  Fällen  vielleicht  Erregungszustäude  an 
ii'gend  welchen  Teilen  des  Nervensystems  in  Betracht  konimeu,  ao 
ist  das  Gleiche  bei  einer  weiteren  Erkrankung  der  Haut  in  Betracht 
zu  ziehen,  welche  ebenfalls  zu  abnormen  Zuständen  des  Nerven- 
sy.stems  in  Beziehung  steht,  bei  Herpes  zoster.  Dieser  merk- 
würdige Ausschlag  findet  sich  in  Begleitung  von  Störungen  peri- 
pherer sensibler  Nerveu:  die  Entzündung  —  um  solche  handelt  es 
sich  ia  der  Regel  —  sitzt  entweder  im  Rpinalganglion  oder  in  den 


1)  Chascot,  Archive»  de  pliyiiiologie.  1868.  1.  S.  :w^*;  ii.  Vorlesungen  u. »,  w. 
neutsch;  Stnttgart  1674.  S.  88. 

Krehl,  Pttthol.  PhTsialogl«.    3.  Autl.  38 
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Nerveufasern  selbst.  Daran  ist  also  festzuhalten;  eine  Affektiou  der 
Ganglien  selbst  ist  znr  Erzeugung  des  Herpes  nicht  notwendig, 
simdern  Neuritis  uud  Perineuritis  können  ibn  ebenfalls  zur  Folge  haben. 
Nun  sind  diese  Erkrankungen  bekanntlich  durchaus  nicht  imraer  mit 
Läsionen  der  Haut  verbunden  —  also  aucli  hier  wieder  das  Ein- 
greifen unbekannter  Faktoren!  Entstehen  in  der  Haat  als  Folge 
der  Nervenalfektion,  wie  E.  Lesskk  will,  zahlreiche  kleinste  Nekrosen 
[ind  ist  der  Herpes  im  wesentlichen  der  Ausdruck  einer  reaktiven 
Entzündung  um  dieselben,  oder  sind  Haut-  und  Nervenerkrankung 
koordiniert,  so  dass  also  das  schädigende  Agens  den  sensiblen 
Nerven  bis  in  seine  feinsten  Endapparate  hinein  veränderty 

Auch  andere  Erfahrungen  am  Mensch  zeigen,  dass  nach  reinem 
Ausfall  von  Nerven-  oder  sogar  Ganglienwirkung  Ernfthrungsstü- 
rungen  an  Haut  und  Schleimhäuten  nicht  entstehen.  Wenn  man 
daran  noch  zweifeln  konnte,  so  ist  das  jetzt  durch  die  zahlreichen 
TrigeminusresektJonen  und  -Extraktionen  sowie  dnrch  die  wichtigen 
Operationen  von  F.  Kradsk  ')  unseres  Erachtens  völlig  sicherge- 
stellt. Nie  wenn  der  Trigeminus  in  seineu  verschiedenen  Asten 
durchschnitten  war.  nie  auch  nach  Resektion  des  Nerven  oberhalb 
des  Gassersehen  Ganglions  wurden  infolge  davon  trophische  Ver- 
änderungen an  der  Gesichtsbaut  sowie  an  dei'  Schleimhaut  von  Nase 
und  Mund  beobachtet.  Auch  nicht  an  L'oojunctiva  uud  Cornea,  und 
damit  ist  wohl  die  alte  Streitfrage  von  der  Bedeutung  des  Trigi- 
miruiseinHusses  für  die  Hornhaut  nun  ebenfalls  ei-ledigt  Schon  die 
letzten  experimentellen  Beobachtungen  v.  Hippels^)  aus  Lebees 
Laboratorium  hatten  ergeben,  dass  die  bei  Tieren  nach  Ditrch- 
schneidung  des  Trigeminus  auftretende  Keratitis  durch  die  Erhöhung 
der  Verdunstung  vollständig  erklärt  werden  kann.  Am  Mensclieii 
sind  nun  die  Flüssigkeitsverhältnisse  am  Auge  auch  bei  fehlender 
Innervation  völlig  au.sreichende  und  deswegen  bleibt  die  KntÄünduug 
aus,  wie  Khacses  wichtige  Beobachtungen  lehren. 


l;  F.  KRAuae,  Die  Nenralgie  des  Trigeminua.  Lt-ipsiig  lSii»6. 

2,1  E.  V,  Hiri'EL  iun.,  Graefes  Arcli.  35-  S.  ^17.    Daseibat  LiteMtur. 
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lien  395:  im  Fieber  458. 

.Mexine  im  Blutserum  154.  155.  IMi. 
— ,  ihre  Herkunft  1H7.  — ,  ihre  Wir- 
kung 187.  188. 

.Vlkaptonharn  4(i6. 

Alkapton säuren,  Entstehung  ders, 
400. 

.\lkohf>lisran.s  chronic,  Blutdruck- 
steigerung u.  Herzhypertrophie  durch 
solch.  40.  A2.  — .  zyklische  ,\lbunii- 
nttrie  infolge  deas.  503.  — ,  HöMdila- 
tatitm  bei  solch.  4.'j.  — ,  Herainsuffi- 
denz  durch  solch.  53.  — .  Pali<ver- 
langsainung  bei  deniS'.  9ö. 

Allgemeininfcktirtnen  212.  213. 

.V 1 1  ge  m  e  i  n  9  y  m  p  t  tj  in  e  gC'itörterNer- 
venfunktioü  .^i30:  motorische  540. 562, 
seusibie  5ö5. 

.Vlloxurbast'n,  Entstehung  ders.  4'J2. 

.\minos9uren  des Harus, Entstehung 
bei  hydrolytischer  .Vufspaltung  d«» 
Eiweiases  394.  39.J.  —  bei  Leberer- 
krankung 396;  Herkunft  dera.  40.5. 

Ansmtiniak,  Ausscheidung  dens.  im 
Harn  als  HarnütofF  396 f.  404.  — ,  Bil- 
dung desB.  im  Organismus  39G.  397 : 
vermehrte  beim  Oeüundea  397,  in 
patholog.  Prozessen  im  Gefolge  Ton 
EiwcisBzerfall  397.  — ,  Neutralisation 
der  den  Organiarous  sehSdigendeo 
Säuren  durch  daas,  397. 

.\my  loiddegeneration  der  Nieren, 
Hurnbeschaffenheit  hei  der».  4Ö8.  — 
ohne  HerzveränderuDgen  34.  44. 
38* 
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Anfimien  130.  — ,  akute  durch  Blut- 
verluste 131.  — ,  BhitbeBfliaM'onheit 
bei  dens.  132.  197:  der  pernmöaen 
143.  1-14.  14f).  ITA  der  uekundärcB 
leicUteu  u.  mittelpchweren  142.  140- 
— ,  ChnrakteriHieriing  ders.  IHO.  131, 
— ,  cbronisdie  I:i2.  — ,  infolge  Nah- 
luiigsentziehuDg  uail  fehlerhaft  zu- 
aammeDgesetzter  Nahruag  142,  — , 
EntHtehungNiiiodus  der  pemiziöacn 
14Ö.  — ,  Emährungsstüningen  bei 
Bolcb.  387.  — ,  Formen  dera,  13u,  der 
chronisi'ben  140.  — ,  GasBUstauai^h  in 
den  Lungen  AoämiBcIter  261.  301. 
— ,  Herzinftnffizien?.  bei  ehronJ»cher 
59.  — ,  Herzklopfen  der  Antiraischen 
106.  — ,  pathol.  Ersclieinuügcn  der*. 
13,3.  134.  — ,  perniziöse  U3,  essen- 
tie!lel45:  Ursachen  146.  —.primäre 
140.  — ,  Pülsfreijuenz  bei  nnäm.  Zu- 
ständen 77.  — ,  iektiadäfe  leichte  u. 
iiiittelsi'liwere :  Veranhisaungsmo- 
mente  140,  141.  14i'.  — ,  Unterschei- 
duug  der  einzelnen  Formen  147.  — , 
^'erhalten  dc.t  Kum^henmarks  bei 
der».  13Ö,  der  Körpertemperatur  145. 
de»  Nervensystems  Uf>. 

AnchyloBtomuni  duodenale  ira 
menschl.  Dariu,  nnamiecbe  Zustfiude 
durch  solch.  147. 

Aneurysmen  der  Aorta,  linksseitige 
Hexzhypertrophie  bei  dens.  30f.  114. 
— ,  Verengening  der  Luftwege  bei 
dens.  234. 

Angina  pectori.M  (Stenokardie)  111. 
— ,  Entstehungsnrsachen  111.  112.  — , 
Erscheinungen  der»,  111,  der  nervÖBen 
112.  — ,  Formen  ders.  111,  — ,  nervöse 
(falsclie  Form  1  u,  deren  Ursachen  112. 
— ,  Sitz  der  Btenokiirdischen  Be- 
schwerden 112.  —  Weaen  ders.  111. 

Antifebrin,  Wirkung  dess,  auf  die 
roten  ßlutzellen  löO. 

Antitipxine  l!ll.  223.  224.  —  Ent- 
stehung U(2,  Wirkung  lt)3. 

Auurie  bei  Hämoglobinurie  162. — 
bei  Urämie  519. 

Aorteninsnffizienz,  Blutdruck  bei 


der».  46.  — ,  Kompensation  ders.  47. 
— ,  pathol,  Erscheinungen  dera  10,  17. 
— ,  Pula  bei  ders,  JUI.  — ,  Schmerzen 
in  der  Heragegend  bei  der«.  110,  — . 
Störungen  der  Lunge  u.  der  Atmung 
bei  ders,  50.  — ,  Verhalten  der  Herz- 
töne bei  der».  104. 

.\  ort  engten  ose,  Bradykardie  bei  dera. 
85,  — ,  Hypertrophie  der  linken  Kam- 
mer bei  angeborener  31.  — ,  patho- 
log.  Erscheinungen  ders,  19.  — , 
Schmerzen  in  der  Herzgegend  bei 
derü.  110.  — ,  Verhalten  der  Herztöne 
bei  der».  104. 

Aortentöne,  Verhalten  bei  chron. 
Nephritis  ;I4,  — ,  Verstärkung  des 
zweiten  98. 

Apoplexia  sanguinea,  Entstehung 
ders,  Ö39,  langsame  539.  540.  —,  In- 
sulte rscheinungen  ders.  540. 

Appetit,  seine  Bedeutung  287. 

Appetitlosigkeit,  Bedingungen  der?. 
310,  — ,  Folgen  ders.  386  f.  — ,  Verhal- 
ten des  HungergeffihlB  bei  ders.  307, 

Arythmien  des  Herzens:  ,echtc'  90. 

—  nervöse  92.  —    durch  Gifte  9;:. 

—  bei  Greisen  91.  —  durcli  Maskel- 
erkrimkungeu  det*  Herzens,  91.  — 
bei  nonösen  Herzleiden  92.  —  in 
der  Rekonvaleszenz  92.  — ,  reflek- 
torische 9.-i.  ^,  respiratorische  93. 
dnrcb  Vaguareizung  92. 

A  riien  Wasserstoff  Vergiftung, Gal- 
lenbeachatJenheit  bei  ders.  312. 

Arterien,  Bedeutung  für  den  Kreis- 
lauf 113.  — ,  Bewegungen  ders.  116; 
s.  auch  Pul».  — ,  Drucksteigerung  in 
dens.  1 14.  — ,  Einflus»  auf  die  Herz- 
tätigkeit 113.  — ,  Krampf  ders.  114. 
— ,  Sklerose  ders.  115.  — ,  Tonus  der 
kleinen  Arterien  115.  — ,  Verengerung 
hei  lokaler  Gefasserwelterung  &n 
andern  Körperstellen  3. 

Arteriosklerose,  Blntungen  infolge 
der».  49.  — ,  Hershypertrophie  bei 
ders.:  linksseitige  29.  30,  rechts- 
seitige 28.  — ,  Herzinsuffizieuz  durch 
solche  53. 58.  59.  — ,  Puls  bei  ders.  8ti. 
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—  verbunden    mit    Schrnmpfniere 
38. 

Ascites  adipoeus  od.  cbjliformis  135. 

—  u.  Anasarka,  Entstehung  121.  — 
chylosuB  126. 

Asthma  broncliinle  240.  — ,  Kompli- 
tationen  u.  VenmlasHungsmomente 
dess.  341.  2]i;.  — ,  Erstclieinuiigcn 
dem.  241,  — ,  Hypothesen  über  den 
Ort  den  Atmungshindernifsse«  bei 
deiüs.  242.  243.  — ,  Verhalten  der 
Lungen  bei  deiui.  241.  — ,  Zustande- 
kommen dess.  242. 

Asthma  eatdiale  107,  108,  lOJ». 

Ataxie  .542.  — ,  tabisL'he  .'547:  Ent- 
BtehuDg  S4S— 551. 

Atemzentrum,  Empfiodliehfceit  des«, 
gegen  Veräudemngen  im  (Gasgehalt 
de»  Blutes  530. 

Athylideii  Uli  leb  säure  imHamDia- 
beteskninker  40O. 

Atmung,  äussere  229.  — ,  Bedeu- 
tung der  Einschaltung  des  Riech- 
nerven in  die  oberen  Luftwege  für 
dies,  231,  2öfl;  Bedeutung  der  Luft- 
röhrenverengerung für  dies.  235.  — , 
beHehleunigte  239.  252.  — ,  Bedingun- 
gen fQr  eine  ungestörte  229,  2.TO.  — , 
Cbeyne-Stokesscbes  Phänomen  ders. 
247.  248.  — ,  Einfluss  der  Beschall en- 
heit  der  austauücheuden  Membranen 
auf  dies.  2bH,  der  Blutbeiichalfenheil 
u,  Blutbewepung  in  den  Lungen  261. 
263,  der  Herab  Setzung  des  Luftdrucks 
254,  der  Luft  Verdichtung  259,  der  Zu- 
»Ämnienwetziung  der  Luft  254.  — . 
oberfläehliclie  239.  — .  Phasen  der». 
237.  — ,  ScbutKvorricbtnngen  für  dies. 
2:w.  — ,  Selbststeuerung  der».  23*5. 
— ,  tiefe  252,  257.  — ,  verlangsamte 
247.  — ,  Voi^ang  der».  229. 

Atmung,  innere  22!).  26.').  — ,  Ab- 
hängigkeit der  Grösse  ders.  von  patbo- 
log.  Anständen  der  Parenehyraüellen 
289,  270.  — ,  primäre  Störungen  ders. 
268.  — ,  sekundäre  Störungen  ders. 
durch  Störungen  der  äusseren  .\t- 
mung  266. 


Atmungsstörnngen  zwischen  Blut 
u.  Geweben  hei  Anomaüea  des 
Blutes  u.  ^'Jrkulationsstumngen  268. 

—  in  den  Lungen,  Ausgleicbsvor- 
richtungen  für  solche  2ti2.  263.  — 
bei  Bronebttis  239.  —  durch  Erreg- 
barkeitBveränderung  des  Atemzen- 
trums 247.  —  bei  Erstickung  265.  — , 
Gasaustauscb  in  den  Geweben  bei 
solch,  2li,">.  — ,  gesamter  Gasweehsel 
bei  solch,  2lU,  —  durch  giftige  Sub- 
statiKcn  in  iler  InBpirationsluft259. — 
bei  Herzkrankheiten  107:  bei  HerK- 
fehlern  50,  bei  paroxysm,  Tachy- 
kardie 8(1  81,  —  bei  Intoxikationen 
248.  —  durch  Schwankungen  in  der 
Zusäimraenaetzung  der  Luft  254.  — , 
subjektive  Emptindungen  bei  solch, 
270,  271.  —  durch  ungenügende  Aus- 
dehnung von  Thorax  und  Lunge  244. 

—  bei  Urämie  517.  —  durch  Ver- 
ändeniiig  <ler  Atembewegnngen  235. 
237.  23Ö.  —  durch  V'erengerung  der 
Atem»vege  234.  2!^8.  durch  Verklei- 
nerung der  GaaaustauschllSche  249: 
Atembewegungen  bei  de  na.  24tl,Gr68Be 
der  .\ten)tftdrungai  252. 

Atonien  des  Magens,  Erscheinungen 
u.  Veranlassungen  303. 

Atropiiie,  braune  des  Herzen»,  patho- 
gene  Bedeutung  62. 

A  tropin  Vergiftung,  Vermindenmg 
der  Mundsekrete  bei  ders.  275. 

Anfstossen,  Mechanismus  305,  30*1, 
— ,  ZusammenBetJiung  der  dadurch 
entleerten  Gase  305. 

Augenfliinniern  bei  .Vnämie  des 
Gehirns  531. 

Augenmuskel  lähmung,  Empfin- 
dung derünorientierlheit  bei  ders.  57 1 . 

Autolyse  (f^ellstverdauung)  der  Or- 
gane 394. 

Bäder,  kalte:  Eiweissausscbeiduug 
im  Harn  nach  solch.  501. 

Bakterielle  Prozesse  im  Diirm- 
kunal  331 ;  Einflnssdes Gallenmangels 
im  Darm  auf  dies.  319,  derNnhrungs- 


598 


Register. 


beschaifeDheit  333.  —  in  den  Gallen- 
wegen 315.  316.  —  im  Magen  294 : 
Ablauf  ders.  297 ;  bei  Einführung  von 
Gärungserregem  u.  zersetzungsfähi- 
gen Substanzen  297;  bei  Säuremangel 
des  Magensafte»  293.  294,  bei  Stag- 
nation des  Mageninhalts  295  (durch 
Dilatation  und  Atonie)  304. 

Bnkterien  auf  der  Körperoberfläche 
210.  — ,  fiebererregende  473.  474.  — , 
ihre  natürliche  Resistenz  223. 

Basedowsche  Krankheit  s.  Morb. 
Basedowii. 

Bauchmuskeln,  ihre  Funktion  352. 

Bence  Jonesscher  Körper  im 
Stofl'wandel  bei  multiplem  Myelom 
der  Knochen;  chemische  Zusammen- 
setzung 301. 

Bergkrankheit  (der  Alpinisten), 
Sinken  der  SauerstofTspannung  bei 
ders.  254.  255. 

Betaoxybuttersäure  im  Harn  bei 
Stoflwechselstörungen  399:  im  Dia- 
betes mellitus  400. 

Bewegung,  willkürliche. Einfluss zen- 
tripetaler Erregungen  auf  dies.  .")52. 
—  nach  Erhöhung  der  Reflexe  55:1. 

Biergen uss,  übermässiger,  Einfluss 
auf  das  Herz  (.Bierherz')  40.  41,  auf 
die  Nieren  41. 

Blasenentleerung,  Innervationsvor- 
gänge  bei  ders.  553. 

Blasentenesmus,  Veraniassungsmo- 
mente  dess.  527. 

Blausäureintoxikatir>n,  Wirkung 
auf  den  Gasaustausch  in  den  Gewe- 
ben 270. 

Bliiusucht  angeborene  73.  —  durch 
venöse  Stauung  u.  deren  Symp- 
tome 73. 

Bleivergiftung,  anämi.sclie Zustände 
l)ei  ders.  141.  — ,  .\rtorieMkrainpf  bei 
ders.  114.  — ,  Disponierung  zu  Gicht 
436. 

Blutalkalcszenz,  Abnahme  ders.  u. 
deren  Ursachen  liiii. 

B I  u  t  b  e  s  c  h  a  f  f  e  n  h  e  i  t  bei  Anämie  132. 
133. 134. 142.  144.  148.  —  bei  Chlorose 


137.  138.  — ,  Einfluss  ders.  auf  die 
Atmung:  äussere  260. 263,  innere  268. 
269;   auf  die  Hamabsonderung  512. 

—  im  Fieber  459.  —  bei  Gicht  433. 
438.  —  bei  Hydrämie  197.  200.  — 
bei  Kreislaufstörungen  201.  —  bei 
Jjeukämie  173.  —  bei  Luftdruckände- 
rungen 202.  —  bei  Phosphor-  u.  Koh- 
lenoxydvergiftung  207.  —  bei  Peeudo- 
leukämie  173.  177. 

Blutbewegung  s.  Kreislauf  u.  Kreis- 
laufstörungen. 

Blutdruck,  arterieller  bei  Kom- 
pensation von  Herzstörungen  48.  — , 
Einfluss  dess.  auf  die  Herzaktion  77. 
82.  85,  auf  die  Nierensekretion  494. 
496.  — ,  erhöhter  114.  — ,  Folgen  de» 
erhöhten  49.  82,  des  gesunkenen  77. 

—  bei  Körperbewegung  4.  —  bei 
Nierenaffektionen  33.  35.  37.  — ,  ve- 
nöser, Erhöhung  dess.  u.  deren 
Folgen  119.  120. 

Blutflüssigkeiten, normale  u.patho- 
log.  Beschaffenheit  181. 

Blutgefässe,  Zirkulationsstörungen 
in  dens.  3:  in  den  Arterien  114. 115, 
in  den  Venen  117.  — ,  Einfluss  des 
Zustandes  ders.  auf  die  Blntbewe- 
gung  1.  — ,  Verletzungen  ders.  als 
Ursache  der  Anämie  131. 

B 1  u  t  g  e  r  i  n  n  u  n  g  e  n  bei  Intoxikationen 
u.  Verbrennungen  162.  —  bei  perni- 
ziöser Anämie  149.  —  beim  Zerfall 
roter  Blutscheiben  161.  — ,  Zustande- 
kommen ders.  181. 

Blutkörperchen,  rote,  Anomalien 
ders.  bei  anämischen  Zuständen  132. 
133,  (schweren)  143.  144.  149:  der 
Form  133,  der  Struktur  133,  des 
Tinktionsvermögens  134 ;  bei  Chlorose 
137;  bei  Verbrennungen  159. — ,  Hä- 
moglobinverändcrungen  ders.  durclt 
Auflösung  des  Fnrbstofts  151.  152, 
durch  Umwandlung  des  Farbstofis  in 
Methämoglobin  151.  l.'>2.  160:  Be- 
deutung dies.  161.  — ,  Neubildung 
solcher  (kernhaltiger!  135.  — ,  Wasser- 
gehalt ders.  151.   — ,  Zahlenveiiiält- 
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nisso  ders.  bei  LaiWriii-kändening 
■jtV.  — ,  ZuBarameüaetüung  dere.  löU. 

Bhitkürperchen,  weisse,  Ent- 
•'tclnmg  'ler  verschiedeoen  Formen 
flers.  Iö4.  — ,  krankhafte  Veröii- 
deruijg  der»,  bei  Anämie  143.  144, 
hei  Leukämie  174.  17B.  176.  177. 
in  verbrannten  Hsutstellen  IGO. 
-^,  Mark  seil  en  175,  — ,  Mengen  ver- 
liältnis  der  einzelnen  Formen  bei 
Leukämie  174,  Ijei  Leukozyt*)«'  KW. 
— ,  Vermehning  ders.  unter  physio!. 
Verliältnissen  165,  patholopi  sehen  16s. 
i73.  — ,  Vprraindernng  ders.  in  tl. 
Volumeneinheit   Blut  171. 

Blutkrauklieiten  129,  — ,  t.'liarBktc- 
riHierung  der.«.  130.  — ,  EntstehuDf! 
der«.  130.  — .  Häinoglobiugehftlt  u, 
Beüiliiiffeuheit  der  roten  Biittkörjier 
bei  <i(dcli,  18(1,  — ,  Vermehmog  der 
weisseu  Blutkörper  bei  soleli.  173. 

B I  u  t  m  e  n  ge  desKörpers :  Vermeliruug 
der«,  ohne  Änderung  des  Sernnis  2(t7, 
mit  Verwässertiiig  des  Heruiiis  109; 
Verminderung  ders.  äiHi,  —  in  den 
Nieren:  Einfluss  auf  die  Harnsekre- 
linn  4(14,  4!H).  ö07, 

Blulfilaaio»,   Fibringehalt  dess.  181. 

B 1 II  t  p !  ä  1 1  e  ii  e  n ,  Verlud  ten  bei  Zirk  ti- 
latiiinswtSntDgen  171.  —  bei  Endo- 
i-arditin  vprnico.aft  12. 

R  hl  t  si' r« m ,  .Vlkalesjien«  dess.  136.  — , 
Eiweissköriier  dess.  184,  bei  Hydrämie 
19<).  — ,  enzyraatisc"he  Wirkungen  ISO. 
— ,  Fettgehalt  des«.  183.  — ,  Giftig- 
keit 1.13 — 156.  —  heilende  n.  immu- 
nisierende Wirkung  dess.  IBI— 15U. 
IW.  imi.  1!J4.  105,  — ,  SJakgehidt 
de»».  ItH.  — ,  Waasergebalt  dew».  IW. 
1J«J.  lOS:  bei  perniziöser  Anämie  141, 
bei  Uhloroso  13s. 

Üluttrockensubstanz,  Verhalten 
der»,  bei  pernissiöser  .\uamie  144. 

II  hl  Mm  geil  in  die  Orgaue  bei  Leu- 
kämie 177,  bei  Püendoleukütnie  177. 

Ulntverl liste,  Venmlnsaung  zu  Anä- 
mie 131,  KU  HydrSmie  107,  üu  Lesi- 
koKytose  172, 


Blutzufuhr  zum  üehim  &30,  r.um 
Herüen  57. 

Bogengänge  im  Ohr,  Schwindel  bei 
Erknmkuiig  der  Organe  ders.  571.. 572. 

Botriocpphalus  latu«  im  Darm,  iitiol, 
Bedeutung  hei  Anämie  147. 

Uradykardie,  Bedeutung  ders.  für 
das  Herz  87.  — ,  Entstehung  ders. 
82 1  duri'b  das  Herz  selbst  H,"i,  durch 
Nervosität  S4,  durch  BefleA-erregung 
des  Vagus  8;-l.  —  im  Woehenbett  87. 

Brc  eh  beweg  ungen,  Meclianismiis 
ders,  :-ÄK>,  — ,  Zentnim  ders.  306,  — , 
Urimfhen  derc.  807.  — ,  Wirkung  auf 
den  intrathorakalen  u.  Blutdruck, 
auf  die  Spcicitol-  u.  Sehweisaulwon- 
deruiip  3()T. 

B ront- h i  II 1  st  e n  (»s e,  Itespinitionsstö- 
rungeu  dun-h  die«.  238.  — ,  veran- 
laßsendf  Momente  der».  230. 

B  r  o  u  t-  h  i  II 1  i  t  i  !<  exsudativa ,  asthma- 
tiscbe  Zufalle  bei  derg.  242.  — ,  Vpr- 
kleincrüng  der  gasaustauschenden 
Lungenfläche  durch  dies.  251.  252. 

Bronchitis,  Ätembewegungen  bei 
der«,  230.  — ,  Ortswechsel  in  den 
Lungen  hei  ders,  2G4,  —  hei  Stau- 
ungduDge  40. 

Brown-S^quardsche  Lähmung, 
Lokali^ationsvermögen  bei  der».  570, 

Bu  I  bn  rp  a  ra  I  y  »  e ,  Mimkelscliwäehe 
bei  der  nsthenisehen  ."4."),  — ,  l^peichel- 
fluss  hei  der»,  275.  27fi, 

4'arcinom*atose,  Anämie  durch  die«, 
145,  pernisiöse  146. — ,  Eiweisszerfall 
im  Körper  bei  ders.  387. 

Cardialgie  308. 

Chan-ot-Leydensche  Kristalle 
iui  Blut«.'  Leukämischer  176;  im  Spu- 
tum der  Asthmatiker  241. 

Cheyne-Slokessebes  Ätmunga- 
ph  an  Omen  247.  — ,  ätiolog.  iHo- 
ineate  dess.  248.  — ,  Theorien  über 
die  Entstehung  dess.  247.  248. 

Cliloro-te  1H6.  — ,  ätiolog.  Uedeutang 
der  Aortcüverengerung  bei  ders.  138. 
— ,  BlutbesehafTenheit  bei  ders.  137, 
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— ,  Haatfarbe  bei  ders.  138,  — ,  Heü- 
■«■irkung  des  EiseuH  bei  ders,  IHÜ.  — , 
Ureachen  ders.  136.  — ,  Vorkomroen 
ders.l3G. — ,  Zustand  der  PHreuchyme 
bei  der».  1H8. 

Cholera  asiatica,  Dannentleenin- 
gfu  bei  ders.  342,  — ,  verursnehender 
Baeillns  'MJ;  Vermehrung  des»,  im 
Dftrm  215. 

Choreatische  Bewegungen  5(52. 
5G3. 

Colicß  mucoso,  Entstehung  deru. 
3-15.  — ,  Erscheinungen  u  patbolng. 
Steliuug  ders.  346. 

Coma  carcinomatOBUin ,  diabeticum, 
enterogene»  4CL'.  — ,  Entstehung 
dieser  Zaetände  durch  Säureintoxi- 
kattnn  402.  — ,  VeranlaBsungemo- 
mente   des   C.  diabeticum  402.  408. 

(.'ommotio  eerebri,  Allgemeiner- 
gcheinungen  ders.  .')38. 

CurBohmannache  Spiralen  im 
Sputum  Asthmakranker  241. 

CyanoBC  durch  venöse  Stauung :  Zu- 
etandekönimen  u.  Symptome  7;^. 

Darmaffektionen,  Anämie  im  Oe- 

folge  ders.  141 ,  perniziöse  XH.i.  — 
dureh  dic.-lnweeenheit  vonTrotozoen 
339.  —  durcli  bakterielle  Prozesse 
im  Uormkanal  331:  Arten  der  Mi- 
kroben 333,  .Vusdehnung  ders.  331. 
332,  sehadliehe  Bub^itanzen  der  Mikr. 
337.  —  dureh  Bewegungsstörungen 
342.  — ,  entzündüche  347.  —  dnreh 
giftige  Substansen  329. 330,  — ,  Herz- 
tätigkeit bei  den»,  83. 93.  — ,  sehmoriE- 
hafte  363.  —  durch  Sekretions- 
störuDgen  dee  Dannsaftes  329.  342. 
— ,  Verdau  an  gsstörun  gen  dureh  dies. 
339.  — ,  Verhalten  der  Resorption 
bei  V^eründerungeu  des  DarminhaltH 
u.  Erkrankung  der  Darmwand  340. 
—  durch  Zufuhr  diii'erenter  chemi- 
scher Stoße  zum  Darm  329.  330. 
1  lärm  bewegun  gen,  antiperistaUi- 
8ube  bei  Tleus  358,  — ,  Aufhören  ders. 
bei  r  öl  liger   l*  arm  Okklusion  .359.  — , 


normale  des  KoIodh  343,  des  Jejii- 
nuTO-Ileums  343.  pbysiolog.  Bedeu- 
tung des  lokales  Nerrensyatems  des 
Darms  für  dies.  350.  — ,  Steigerung 
ders.  3J3:  durch  Entzündung»zu- 
Btände  347.  348,  durch  nervöse  Er- 
regungen 344,  durch  Reize  der 
Sehleimhaut  durch  abnormen  Inhalt 
-Mü.  — ,  Verlangsamung  ders,  durch 
zentrale  Einflüsse  des  Nervensystems 
3.50.  351,  durch  herabgesetzte  Reiz- 
barkeit der  Darmwand  34S.  350, 
durebLähmungumsehriebenerDarni- 
stücke  353,  durch  Spasmen  der  Darm- 
muBkiilatar352.— raitunangenehmeu 
und  schmerzhaften  Empfindungen 
363.  364. 

Darmbrüebe  s.  Hernien. 

Darmentleer II ng,  Folgeerscheinun- 
gen Tollittändig  aufgehobener  3,57. 
358.  — ,  Herabsetzung  ders.  359.  — , 
InnervatioDsvorgänge  bei  ders.  353. 
554.  — ,  Steigerung  ders,  343.  :M4: 
Ursachen  ders,  344.  346. 

Darmgase,  Eotstehung  eok'h.  beim 
Gesunden  3(il,  bei  Krankheiten  des 
Magendarmkanals  362.  — ,  Wirkung 
ders,  auf  die  Darmbewegungen  Ml: 
bei  Verlegung  de«  Darmlumens  358. 

Darmmuskulatur,  Spasmen  ders.: 
VeraniasBUDg  u,  Erscheinungen  352. 
358;  Verhalten  der  Bauchdecken  35'_'. 

Darm  Verengerungen  durch  Brui'ii- 
einkleinmuDg  354.  —  durch  Druck 
und  Zug  von  aussen  3,53,  — ,  Eintritt 
ders.  356.  —  durch  Entzündungen, 
Geachwülate  u.  Narben  des  Darms 
3.53.  — ,  FolgeerscheinuDgen  ders. 
356,  357.  358.  —  durch  Gallen-  und 
Kotsteine  353.  —  durch  Invagination 
3.56.  —  durch  Lähmung  umschrie- 
bener  Darmstücke  353.  —  durch  Ver- 
lagerung des  Darms  in  almorme 
<  jfthungen  353.  — ,  Verlauf  ders.  3<iO. 
— ,  volbtäadige  368.  —  durch  Vol- 
vulus  3ß6. 

Decubitn»,  Entstehung  u.  Intensität 
seiner  Ausbildung  592,  593 
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Degeneration  der  roten  Blutkörper 
liei  Anämie  134.  —  des  Herzens 
(körnige,  fettige,  hyaline);  funktio- 
nelle Bedeutung  61.  —  der  Muskeln 
581.  582.  —  der  Nerven  (Bokiindäre) 
577. 

Dekompeusfttiouen  des  Herzens; 
vorübergehende  u.  dauernde  55. 

Delirien  im  Verlaufe  laugdimenider 
GallenstauuDgen  :i25. 

DepresaionaKuatände  bei  Blutur- 
mut  531. 

Diabetes  iosipidus,  Beziehungen 
rtess.  zum  Diab.  meilit.  496.  — ,  Ein- 
flnsH  der  BiutbescbnSenheitauf  dens. 
512.  — ,  in  Familien  erblich  4!lG.  — , 
vasomotoriaehe  Eintlüüse  bei  demg. 
490.  — ,  Wesen  und  Erscheinungen 
dees.  4öü.  496. 

—  mellitus  414.  —  .^ssimüations- 
grenze  dabei  415.  —  ätiologische 
Momente  des».  414.  —  Anomalien 
der  Bpejchelreaktion  hei  deras.  428, 
der  SpeiehelsefcretioD  42s ;  im  Zucker- 
verbrauch  421.  422.  — ,  Bedeutung 
der  Leber  für  die  Entstehung  dess. 
417.  421,  431.  des  Pankreas  424.  42.5. 
— ,  Coma  428.    —    Durstgcfüiil  429. 

—  Eigentümlichkeiten  des  Eiweiss- 
zerfalls  421.  —  Ernährangssturungen 
bei  dema.  428.  — ,  Folgeerscheinun- 
gen deas.  428.  —  Glykosurie  420. 
421.  — ,  Harnbeachaflenheit  bei  dema. 
430.  Harnraenge  bei  dems.  42^.  — , 
Hyperglykämie  bei  dem».  415.  — , 
leichte  und  schwere  Form  dess.  41  St. 
— ,  Mund  aSektionen  n.  Zahnkaries 
bei  dems.  273.  428.  — ,  renaler  412. 

—  Säuiebitdung  im  Organismus  bei 
dems.  428.  —  Ursache  der  Zucker- 
ausicheidung  bei  der  leichten  Fonu 
410.  418.  419.  —,  Verhältnis  der 
leichten  zur  schweren  Form  dess.  419. 

Diarrhoe,  Bedeutung  für  den  Orga- 
nisrons MS.  —  FSteBbeschaflenheit 
bei  ders.  343.  345.  —  ohne  Störung 
des  Wohlbefindens  344.— bei  Urämie 
517.  — ,  Ursachen  der».:  äussere  it44, 


Erregung  der  Darnischleimhant  durch 
abnormen  Inhait  346,  — ,  vermehrte 
Peri.^tnltik  des  Ltickdamis  bei  ders. 
:J44. 

Diastole,  Differenzen  ihrer  Dauer 
beim  Gesunden  75.  76,  —  Störung 
ders.  t'Ak  07. 

Digitalis,  Einfluss  auf  die  Herztätig- 
keit tiO. 

D iplit he riegift,  Angriffspunkte  dess, 

■>TJ 

Diphtherieseruni  191.  1Ö5. 

Divertikel  der  Speiseröhre  280.  — , 
diffuse,  spindelförmige  281.  ^.  Piil- 
sionsdivertikel  280,  — ,  Sitz  ders.  280. 
2sl.  — ,  f*ymptome  ders.  bei  der 
Nahrungsnurnnhme  280. 

J  t  r  ü  8  e  u  t  u  b  e  r  k  u  1  o  8  e,  Ähnlichkeit 
mit  Pseudoleuknmie  172. 

Dysenterie,  ätiolog.  Bedeutung  einer 
Amöbenart  bei  der  endemischen  34u. 

Dj^|iepsien,  Eerüschlag  bei  dens. 
83.  !)3.  —  durch  Magenerkrankung, 
Diagnose  ders.  307.  309.  — ,  nervöse 
u.  deren  Verantasaungsraomente  310. 
— .  psychische  (Strümpell)  310. 

Dyspnoe,  akute  künstliche,  Eiweiss- 
zerfall  bei  der».  389.  — ,  chronische 
mit  dauernder  Steigerung  de«  arte- 
rieÜfO  Blutdrucks  31.  — ,  Entstehung 
der». 47.  — ,  esspiratori8che200.  — ,  in- 
s)iiratorisclie  23H.  — ,  kardiale  48.  107. 
— ,  paro.\y8roale  107,  bei  Asthma 
bronchiale  240.  — ,  subjektive»  Ge- 
fühl bei  ders.  270. 

Dyt?tropliia  niusculorum  progressiva 
ri88.  — ,  hereditäre  u.  familiäre  Dis- 
ponierttug  zu  ders.  588.  — ,  patholog. 
Veränderungen  d.Maskelparencbyms 
hei  dera.  öSö.  — ,  Paeudohypertrophie 
der  Muskeln  bei  der».  588.  — ,  Typen 
der?.  '<i<\ 

Eigenwärme,  Erhöbung  ders.  im 
Fieber  441.  488;  bei  Läsion  des  Strei- 
fenhügels 478;  bei  Hirntumoren  u. 
anderen  Herderfcrankungen  478,  — ■, 
s  u  )i  n  o  r  m  n  I  e ,    Folgeerscheintingen 
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ders.  491  r  Unterscheidung  von  Kol- 
laps 491;  Urtmclien  ders.  49i>.  491. 

FJsenablagcrung  in  der  Lchcr  lici 
verstärktem  Uoterfrnnp  rot«r  Blut- 
wheiben  133. 

EiueDmaogel  in  der  Nahrung  aU 
Ursache  der  Anämie  H2. 

Eilererreger,  ätiolog.  Bedeutung  bei 
Herzklappc'ijfehlprn  11. 

Eiweieskörper  durch  haktcriolle 
Pro/csse  .^38.  339.  —  dw  ßiiit- 
«eturas  184;  Eut8telninp36Ö;  Menge 
ders.  18.'".  —  des  Harna:  Arten  tj. 
ehem.  Struktur  der«.  510,  ril.'i;  Menge 
der  täglich  ausgeschiedenen  U\  i  ; 
Quelle  derü.  509.  —  der  Nahrung: 
i|nalit«tive  Veränderangen  deri.  im 
Körper  HS6;  i|nnnt)t!itive  Umsetzun- 
gen ders.  3(it;. 

Eiwcisgr^aktion  des  Harns  gesun- 
der Mi^iiNchen:  Methode  TiOO. 

Kiweiaszerl'ftll  beim  Stoffwechsel 
.TOS.  — ,  Ammoniakbildung  bei  dem»- 
397.  — ,  Bedeutung  der  Leber  bei 
detns.  401.  — ,  ira  Fieber  394.  4,"iT. 
Ali},  toxisehef  4(i0.  — ,  Gefahren  für 
den  UrganiBniuf  infolge  de»».  38f*. 
— ,  Hydnitatiiiusprodukte  des»,  im 
Fieber  47<i.  — ,  Piithogenese  desR. 
H88.  — ,  Veranlassungsiuomentedes!!. 
3H7.  3SS.  — ,  Vorgang  und  Ptoilukte 
desB.  393.  39". 

Einbryokiirdie,  Erptcheinungen  ders. 

m. 

E  ni  p  f  i  ü  d  L  n  g  s  I  ti  h  m  u  ii  g  e  n :  par- 
tielle:   Wesen   und  Entstehung  507. 

E mpfi n d n ng»  1  eitun g,  verlangBaui- 
te  riÖt). 

Endarleriiti»,  chronische  13.  — 
obliterons,  Störungen  der  Blntver- 
»orgiing  544. 

Endokarditis,  chrouiBche  12.  — , 
fötale  rechtBseitige  21.  — ,  Funktion«- 
•Htörtingcn  der  Klappen  hei  ders,  12. 
24,  des  Herzmiiftkele  .'jB.  — ,  infektifiBi' 
12.  00.  —  ,  Mikroorganismen  bei  derB, 
12,  — ,  Pulsfreiiuen«  hei  der».  80.  — , 
toxische  12.  öO. 


Entartungsreaktion,  AnflTaganng 
ders.  584. 

EntoKoen  aln  Veranlassung  anämi- 
gelier  Zustände  147. 

Eutwieklungsanomalien  des  Her- 
xens  u.  der  grossen  Gefa.sse:  Klappen- 
fehler durch  solche  24 ;  venöse  Stau- 
ung mit  Cyanoge  durch  solche  73. 

Knt/.ündung,  kollaterales  Odem  bei 
ders.  IL'I.  122.  — ,  Gefäss-  U-  Lympb- 
veranderungen  bei  ders.  121. 

EuKTmc  di*s  lUuteiä  18ä.  1H(3.  —  des 
Magensaftes,  mangelhafte  Abschei- 
dnng  ders,  i'SO. 

Eosinophilie,  allgemeine  u.  lokale 
171. 

Epilcii  ti  sehe  \'crändcrung,  ab- 
norme Erregbarkeit  den  Zentralner- 
vensystems hei  ders.  SG-l. 

Epithel,  normales,  al?  Schutzvor- 
richtung gegen  Mikroorganismen  210. 
211.  ^-  der  l^uftwege:  Bedeutung 
d.  Flimmerepithels  für  die  Atmung j 
•J30.  —  der  Nieren:  Durchhlssigkeit 
für  Eineisskörper  des  Blnt«  .'06.  .'i07, 
für  Zucker  511. 

Erkrunkunggfähigkeit  individuell 
und  temporär  verschieden  217. 

ErmattnngggefÜhl  Aiiaraischer531. 

Ernährung  des  Körpers  und  der  ein- 
zelnen Organe:  Assimilation  der 
Nährstoffe  bei  ders.  3tt6.  — ,  Eiweiss- 
und  Feftunisati',  der  eingeführten 
Nährstoffe;  qualitatives  Verlialten 
386,  quantitative»  Verhalten  Hliö.  ^, 
zur  Erhaltung  des  Körper»  notwen- 
dige SubstauKcn  3tiö.  — ,  Bedeutung 
der  eiuTielnen  :!6il.  — ,  BtidtstofF- 
gleiehgewicht  bei  dere.  373.  — ,  nn- 
;;ureicliende  H70.  — ,  Vorgang  ders. 
365.  — ,  Zersetzungen  bei  ausreichen- 
der Aufnahme  von  Nahrung  372.  373. 

Ernälirnngsstörungen  577.  —  bei 
Anämie  141.  —  bei  l>iabetes  mellit. 
4^,  —  durch  Fettzcrfall  im  KiJrper 
:187.  —  in  fieberhaften  Krankheiten 
483,  -  der  Haut  592.  —  Einfluss 
auf  den  Herismuskel  .'i9.  —  der  Ho- 
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«ieri  'itlli.  —  bei  Hydräniit'  U>S.  — 
iriCiiltre     InticTvntir>ris.it6rungeii    fi77, 

—  ijer  Kniiclien  unf}  Gelenke  nSiO. 
.'lOl.  —  Her  Müsbela  5Sf>,  5S7.  5K8. 

—  der  Nerven  577.  578,  —  der  8pi!i- 
»•Mdni«isn  50Ö.  —  rturch  Steigerung 
der  EiweissxerBi'tzung  iiti  Körper 
:'.§7.  —  dureti  tnsisclie  Stoffe  HSS. 

E  rat  ick  Uli  tr.  ArtJ»ricnkriiiupfl)eidersi. 
114.  2tiri.  — ,  Blutboseliiiffcnheit  bei 
der*.  2ii^.  — ,  Eintritt  u.  Erselipinun- 
gen  dera,  2*i."i.  — ,  Herzschliig  bei 
(Urs.  S2.  265.  — ,  pMlmgcnese  den*. 
'Mü,  — ,  Ursaclieii  ders.  Uli.'i. 

EsxigBÄu  re  im  Hnni  beiStoffn-cchfiel- 
stiirtingt-n  4i)0. 

Exaii tlipme,  akute,  Immunität  du- 
u!U.-!i  22(1. 

Ex'-pirnlion  liei  Luftrölirenverenge- 
»nng  237.  2H8.  —  bei  Volumen  pul- 
monnm  aui'tititi  245. 

ExtraBysioli'ti  t**.  9". 

Facialislätimung,  KnuBtOniDgen 
!iu  (tefolgo  liers.  —  '212. 

i-arv(}f,  ^tHgiiHtimi  und  Eindicknug 
iliT».  bei  Beeinträchtigung  des  Dami- 
tiiinons  «^57.  — ,  WaHsorgelialt  der«.: 
erhöhter  341,  verminderter  348, 

Fehri«  typhoides,  re^eidivierenJe 
nach    Pel    bei  INeudoleuküniie    177. 

Fett  in  Exf<udiit«i  de» Terikards,  Pen- 
toniMinis  lind  di-r  Pleura  125,  126.  — 
der  Nahrung:  Umsat;?  des»,  im  Or- 
gan isiuu}«  äfj'i, 

Fetthlldung  im  Knrjier:  abnorm 
Ktnrfce  376.  377.  37D.  — ,  bevorzugt-e 
KiirpernteÜen  der  Fettablagerung  3S0. 
— .  EinfluHs  reicliüeher  Eiweiasauf- 
uiilime  auf  dies.  ;i77  ;  der  mit  der 
iKtiiirung  /.ugeftihrten  FlüHsigkeits- 
minigcn  Buf  dieB,  .-i7S.  — ,  (irenKen 
uiiriiialer  und  pathologisrher  379.  — , 
L'rsneheu  ders.  P.IH  377. 

Fell  herz.  Entstehung  u.  Funktions- 
störungen des».  H2. 

Fi-t  f  leibigkeit  ;i80.  —  AnämiHCher 
i&.l  — ,  Beacliwerden  bei  der».  :isl. 


— ,  Digponieruug  der».  s!u  Diabetr^s 
425.  — ,  Eiuschrsnkung  ders.  382.  — , 
Entstehußg  i!er».  ,S82:  Bedeutung  den 
Alkohol»  3B2,  der  Difllinrmonie  in 
Nahrungsau  In  ahme  und  Körperbe- 
wegung 384.  3^'i.  — ,  Grenze  der 
normalen  u.  pathnlogi.m-hen  380.  — , 
hereditäre  Einflüift  l>ei  dei's.  383. 
—  in  der  Kindheit  3S'I.  — ,  konsti- 
tutionelle mi.  384.  3,'i5.  — ,  Snuer- 
Htoflfverltrauch  bei  der*.  3s3. 

Fibringehalt  des  Blutpla.<4ma«  181. 
^  hei  patlifdog.  Zuständen  183. 

Fieber  -141.  — ,  Abfhl!  dens.  4ä5.  — 
bei  perniziöser  ,\näinie  14.'>.  — ,  \t- 
mungsstöruiigen  bei  denis.  23!(.  — , 
Bedeutung  de'^s,  für  den  (Irganinmu» 
-ISH:  tlierapeittisi'he  187  (hei  Infek- 
tionen) 4^8.  — ,  Charakteri^tien  deBs. 

441.  442.  — ,  Einfluc«  des  AHers  und 
des^  Kriifterustandi"«  auf  diiss.  482. 
45.'5.  — ,  Gatlenab.ii'heidung  bei  dem»". 
311.  — .  Henibnets'.ung  der  Eigen- 
temperatur in  dems.  4S!t.  — ,  HfVhe 
desf.  4.^)2.  — ,  bysteri^ehes  47S.  — 
bei  Ikterus  326.  — ,  Knmkheitsihild 
des».  481.  —  hei  Leukämie  (mit 
hektischem  Charakter)  177.  —  Ein- 
fiuss  reit'hliclver  Mahlzeiten  bei  dems<. 
47ü.  —  bei  Nervenkrankheiten  47*. 
bei  Pseudoleukämie  177.  — ,  PuIn- 
fretjuenj!  in  deuis.  77.  — .  rtHettoritteh 
bedingtes  47tt  — ,  atmorme  Säuerung 
def»  Körpers  liei  ilenis),  :J9S.  — ,  Stoff- 
wechselstörungeu  in  demf.  -155:  er- 
höhter EiweisszerlHll  im  Körper  387. 
457  (tuiischeri  460;  gesteigerte  Oxy- 
dation s  Vorgänge  1."),^.  4'Ai,  in  den 
Muskeln  IFjti,  4Ö7,  —  Sehwankungen 
ttcr  Tageskurve  441.  — ,  Tempera- 
turausticg  bei  dems,  4.'d.  —  Tetn- 
perjiturmessnngen   bei   dem».:  Wert 

442.  — .  Urumhen  de»s,  473:  Bakte- 
rien und  Protozoen  473,  Gehirn- 
affektionen 477,  Intoxikationen  477, 
Nervenkrankheiten  177,  Verletzungen 
dee  Halsmark»!  4S0.  — .  WjirmeliMUB- 
halt  in  dems.  447. 44S;  Wärmeabgabe 
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451.  452.  ir»."!,  171,  Wärmebildung 
448.  4114,  tOrte  dies.)  IW.  — .  Wänue- 
regulation  in  rtems,  4(J7.  471:  Orte 
der  Wiirniebiidung  4()7.  477. 
FleiBchmih'hBäurr'  im  Harn,  Bil- 
dung ders.  bei  StülTweihseUtÖrungen 

Formanriniiil ien  iler  Erythropyteu 
1H4. 

Fragraen tiitiou  der  Hi>rz[nu8ke!fa- 
sern,  funktionelle  Bedeutung  ders.(>2. 

Fremdkörper  in  den  Luftwegeo, 
Entfernung  ders.  dureb  Vorrichtun- 
gen im  RexpirntionsHpparat  2H0,  231. 

Gallenabiclieidung,  Anomalien 
ders.  in  der  Menge  311.  in  der  Zu- 
saniiuensetzung  .'Jll;  bei  V(?rgiftiiQ- 
gen  Hl 2.  — ,  Störungen  d«r».  durch 
Absperrung  der  Galle  vom  Ihirm  318, 
durch  Koukrementbildung  in  den 
Gallenwegen  H13,  durch  Invasion  von 
Mikroben  in  die  Gnllenwege  315.  — , 
Folgeerscheinungen  der  gestörten 
Galtenabscheidung  für  den  Darm  318. 
319.  — ,  Ikterus  durch  solche  H2f). 

GallRaresorptio»,  Wirkung  imf 
den  Herzschlag  HA. 

GallenBtauung,  nnatomisebe  Störun- 
gen in  der  Leber  bei  solch.  325.  32ij, 
— ,  Himerschciuungen  einer  länger 
dauernden  325. 

Gallensteine,  Bestandteile  ders.  31.H. 
— ,  Bildung  ders,  31.^,  315.  — .  Fieber- 
erMcheinnngen  bei  Einklemmen  ders. 
479.  — ,  Koliken  durch  solch.  317.  — , 
Nachteile  u.  Gefahren  ders.  316.  — . 
Verlegung  des  Darnilumcns  durch 
solch.  353.  — ,  Zahl  ders,  bei  einem 
Individuum  313. 

Gangiienz^'Uen,  Eiufluss  auf  die  Er- 
oährungsiEustände  der  Nervenfasern 
577. 

Gatigrün  der  mit  Zucker  durchtränk- 
ten Gewebe  bei  Diabcteskranken  428. 

Gärungen  im  Darm  337.  —  im  Ma- 
gen: Entstehung  ders.  2M.  235.  207, 
Erscheinungen    ders.   297;  Relation 


solch,  zu  den  Atonien  des  Slagens 
303, 

Gasaus  tausch.  Auegleich-tvorrich- 
tungen  für  den»,  bei  Stöniugen  der 
äusieren  Atmung  203,  2Ö4.  —  zwi- 
schen Blut  und  Geweben  2(i5:  im 
Fieber  4.''>G,  bei  Störungen  der  äusse- 
ren Atmung  265.  ^  in  den  Lungen 
229:  bei  Anämie  261.  2(i4,  liei  Bron- 
chitis 204,  bei  Lungenaffektionen  u. 
Pleuritis  264. 

Gefäaaerkraokung,  Ursache  zu 
MuBkeJatrophie  üSö. 

OefSislShmung,  Bild  der  arteriellen 
114.  115.  116.  — ,  Herzaktion  bei 
dere.  77, 

Gehirndruck  532.  — ,  Atmuugsbe- 
wegungen  bei  dems.  347.  —  bei 
Hirututiioren  533.  —  bei  chronischem 
Hydrocephalus  534.  —  bei  Meningi- 
tiden  534.  — ,  Pulaverlangsamimg  bei 
ilems.  82.  83.  — ,  Symptome  dess. 
532;  direkte  (manifeste)  537,  indirekte 
(latente)  535, 

Gehiruerscheinungen,  atlgetueioe 
bei  FnnkttoiisEtöruDgen  des  7entral- 
n er ven Systems  530.  —  bei  .VnSmie 
530.  B3L  —  bei  Cheyne-Stokcssiln.'H 
Atemphänomen  247.  —  im  Fieber 
477.  478,  —  bei  langdauernderGallen- 
stauung  'i25,  —  lokale  (Herdsymp- 
tflme)  bei  Funktionsstörungen  des 
NervensysteniB  529. 

Gehirureizung,  Wirkung  auf  die 
Körpertemperatur  478. 

Gelenkerkrankungen  als  Ernäh- 
rungsstörungen öfKK  — .  Muskelatro- 
phie  im  Gefolge  der«.  587.  Ti&i. 

15  e  B  c  h  w  vi  1 8 1  e ,  bösartige,  erhöhter 
EiweisHzerfall  im  Gefolge  ders.   3l97. 

Gicht,  Anfälle  dertJ,  434  und  deren 
Entstehung  43.'),  — ,  gichtische  An- 
lage 436.  — ,  Ausbildung  der  Gicht- 
knoten (Tophi)  435.  — ,  Charakteri. 
sierung  ders.  4.35.  — ,  Verhältnisse 
der  Harnsäure  dabei  437—440.  — , 
Harnpfiuregebalt  des  Harns  bei  der». 
434.  — ,  lokide  Erschcluungen  ders. 
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435.  — ,  Orte  der  Giththerde  440.  — , 
Folgeerscheinungen  43(i, 

O  i  ftc,  Wirkung  solch,  auf  die  Atmung 
hei  Bt^iniengiing  znr  Inspirationshift 
2ta;  auf  das  Blut  15:1  15'J.  1(J2;  auf 
die  Galleobeschaflenheit  312;  auf 
die  HarnauBScheidung  ü08;  auf  das 
Herz  34.  «0.  7ö.  77.  83.  m.  85.  03; 
auf  das  Nervensystem  543;  auf  die 
Nieren  35;  auf  den  Stoffweclwel  ;J88; 
auf  die  Vorgänge  im  Dnrm  'i'M).  331. 
~  der  Bakterien  221.  222. 

Gigan  toblaaten  135, 

Glomeruti,  Empfindlichkeit  ihrer 
Epithelien  5WJ. 

Glnctiskrampf,  Erüfheiuungen dess. 
■J34.  — ,  Ursadien  deas.  235, 

Glykogen  hei  IMahetee  416,417.420. 

—  Ablagerung  im  Fieber  462.  — 
Anhäufunpstorungen  37G, 

GlykoBurie  409.  — ,  alimentäre  4Q9. 
bei  BiergenusB  40Ü.  — ,  Beziehong 
»ler  alimentären  7.n  Krankheiten 
•110.  —  zum  NierenzuBtand  4211. 
— ,  Einfluss  der  Zui'kerart  auf  die 
Entstehung  der»,  41)0.  —  nach  ex- 
perimentellen Eingriffen  413:  dem 
Zuckerstich  413.  — ,  individuelle 
Disposition  zu  ders.  409.  — ,  bei  In- 
fektionen 4i3.  —  bei  Nervenerkran- 
kungen 413.  —  nach  Phloridzindar- 
reichung  41 1.  —  nach  Vergiftungen. 
Verletzungen  u.Erschütteningen  413. 

Gonokokken  an  Herzklappen  11. 

Hslsmark  Verletzung,  Verhallen  d, 
Körpertemperatur  bei  solch.  HiO.  481. 

Hümoglobin,  Auflösung  u.  Über- 
tritt dess,  iu  Blutplasma  151, 152.  — , 
Bedeutung  dem.  fiir  die  .\tmung2öü. 

—  Glehalt  des  Blutes  au  solch,  Iwi 
Anämie  133,  bei  Chlorose  137,  bei 
Lufldnitkäuderungen  202,  —  Um- 
wandlung deüa.  in  MethÜmoglohiu 
152:  durch  Eindringen  von  Giften  in 
die  Körperchen  lÖO. 

Hänioglobinämie  153.  —  allgem. 
Bedeutung  ders,  162.  —  bei  perniriö«i. 


Anämie  14!i.  —  durch  Bakteriengifte 
bei  Infektion.xkrankh.  1,53.  — ,  nai-h 
Bluttransfusion  153.  — ,  globuHzide 
Wirkung  des  Plasraa.f  bei  den».  153. 
—  bei  Vergiftungen  153,  — ,  Vor- 
gänge bei  der».  153. 

Hämoglobinurie,  paroxysmale  156. 
— ,  Disfiouieniüg  zu  ders.  157.  —.Er- 
scheinungen u.  Verlauf  der  Anfälle 
157.  ^.  Harnbeschafi'euheit  in  der 
latervallzeit  hei  ders.  1,">7.  — ,  Patho- 
genese der»,  157.  15S.  —  ohne  SchB- 
digung  der  Nieren  lt!3,  — ,  Ursachen 
der>.  l.%s.  l.'iU. 

Harnabsonderuug  4U3.  — ,  Einflnss 
der  Blntbesi'hafi'enlieit  auf  dies.  512, 
des  Blutstronis  in  «len  Nieren  493, 
(verstärkter)  (04,  (herabgesetzter) 49(1. 
— ,  Erregung  ders.  durch  „harntSlii- 
ge"  fette  S^ubstanKen  513,  — ,  Folge- 
erscheinungen der  gestörte«  51  ti: 
durch  Konkremente  in  den  Harn- 
wegen 527.  ^  bei  Hindernissen  iu 
den  Nieren  durch  schrumpfende« 
Bindegewebe  und  Verstopfung  der 
Harnkanälclieu  4!»7.  —  bei  Lwion 
der  durchlässigen  Membranen  in  der 
Niere  498.  — ,  mangelhafte  von  Blut- 
bestandteilen  51Ö.  517.  — ,  Mechanis- 
mus ders.  4Ö2.  —  bei  normalem 
Verhalten  der  Hannvege  407.  — . 
Störungen  in  der  Ausscheidg.  fester 
HanibflBtaudleile  499.  510.  des  Was- 
sers 40!».  512. 

HarnbesehaffeDÜoit  bei  peimzios. 
Anämie  14.S;  bei  Diabetes  insipidu* 
405,  mellit.  414.  415 1  bei  Entstehung 
orgau.  Säuren  im  Körper  399;  im 
Fieber  458.  459;  des  gesunden  Men- 
schen 493.  500;  bei  Hämoglobiuämie 
157.  158.  1Ö2:  bei  Hyperglykämie 
409;  bei  (.»dem  Nierenkranker  122; 
bei  PhospborvergiftuDg  410;  l>ei  Ver- 
brennungen Hj(>. 

Harnblase,  Beziehungen  ders.  zum 
Nierenbeckon  522.  — ,  Konkremente 
iti  ders,  533;  Symptome  von  seilen 
der-*.  527. 
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Harnmukoid  Müroers,  Eutsiehen  u. 
Vorkommen  dess.  im  uormalen  Harn 
SCKJ. 

Harnsäure,  Aussciit-idunir  ders.  im 
Harn  432:  bei  Gicht  iU;  bei  Leu- 
kämie 433;  Neugeborener  434.  — , 
Verhalten  im  Blute  der  Giclitiker 
435.  4:j(i. 

rnsäureinfarkt     Neugeborener, 
Ent.ttehung  524. 

HaruBÜuresteine,  Entstehung  und 
Vorkommen  ders.  5°.'4:  Bedingungen 
ihrer  Bildung  524.  525. 

Harnsteine  .523.  — ,  Aufbau  der». 
523.  524.  —  der  Blasi-  .523.  527.  — 
aus  Cystiii  u.  Xanthin  bestehende 
52(i.  527.  — ,  Gefahren  im  Gefolge 
ders.  527.  — ,  harnsäurehaltige  .524. 
525.  —  in  den  Nieren  und  Nieren- 
becken 523.  — ,  oxalsüurehaltige  525. 
—  an»  pho6j)liori<aurer  Erde  besteh- 
ende 52ij. 

Harnstoffbildung  4(i4. 

Harnwege,  Konkreuientbildungen  in 
dens.  523.  — ,  Entzündungen  der8.ö21 : 
durch  Mikroorganisuieu  522.  — , 
schiuer/hatt(!  Enipfiudun<:en  in  dens. 
bei  Störung  derHarnabsonderung  527. 

Haut,  WasserausHclieidung  bei  Fieber 
453.  —  Verhalten  der  Hautgefässe 
im  Fieber  453.  454. 

Hautaffektionen  durch  Ernäh- 
rungsstörungen der  Haut   .592.   5i>3. 

Hautreflexe,  Aui-lösung  |dcrs.  .557. 
— ,  Nervenbahnen  dero.  557. 

Hautsensibilität,  i^törungen  .5(iÜ. 
— ,  Reizerscheiuungen  ders.  573.  574. 
575. 

Hemiplegie,  eciite  cercbellnre  gleich- 
seitige 542. 

Herdsymptome  des  erkraukteu  Ner- 
vensystems 529. 

Hernien,  Bildung  ders.  353.  — ,  Ein- 
klemmung der».  35-1,  elastische  3.54. 
— ,  Entsteilung  von  Stauungsödem 
am  Briichsuckhals  354.  — ,  Inhalt 
ders.  354.  — ,  Mechanisniun  d.  Darm- 
inkarzcration  351.  :!.55. 


Herpes  zoster  durch  periphere  Ent- 
zündung sensibler  Nerven  593. 

Herz,  Akkomodation  dess.  7  des 
hypertrophischen  8.  45.  — ,  feste  Be- 
ziehung zwischen  seinem  Reinge- 
wicht n.  dem  Körpergewicht  8.  9.  — , 
Elastizität  und  Kontraktilität  dess. 
5.  — ,  Ermüdung  des  gesunden  *i'i. 
— ,  Funktion  dess.  1.  — ,  krankhafte 
Prozesse  dess.  10.  — ,  I<ebensf5higkeit 
des  hypertrophierten  5-1.  — ,  Leis- 
tungsfähigkeit dess.  4.  7:  des  hyper- 
trophierten 52.  — ,  Lokalisationsherd 
von  Mikroorganismen  11.  — ,  Re- 
servekraft des  hypertrophischen  40. 
47.  — ,  Si-h lagfolge  dess.  75:  be- 
schleunigte 76,  infolge  reflektorischer 
Einflüsse  79;  irreguläre  83;  verlang- 
.samte  82.  — ,  Schwankungen  des 
Schlagvolumens  93.  — ,  bei  Schwau- 
gerschaft  43.  —  Überdebnung  und 
Überanstrengung  dess.  64.  —  Eiu- 
fluss  des  Zentralnervensystems  (15. 6<>. 

Herzangst  der  Melancholischen  u. 
Neurastheuiker  110. 

Herzarbeit,  erhöhte  des  linken  Ven- 
trikeüi  29,  des  rechten  26.  — ,  Fak- 
toren ders.  3.  — ,  Herzhypertrophie 
durch  solche  45.  —  beim  grossen 
Kreislauf  2,  beim  kleinen  1.  —  bei 
Körperanstrengung  9.  10.  39.  — . 
iiuantitative  Verhältnisse  ders.  7.  — , 
Regulierung  ders.  10.  —  subjektive 
Störungen  bei  ders.  105.  — ,  ver- 
stärkte 10.5.  — ,  bei  wechselnden  An- 
sprüchen an  den  Kreislauf  3.  (>. 

Herzdilatation,  akute  vorüber- 
gehende bei  paro.xysmaler  Tachy- 
kardie SO.  — ,  pathologische:  Ent- 
stehung und  Bedeutung  71. 

Herzgeräusche,  accidentelle  IW.  — 
bei  .^.ortenstenose  104. — ,  Entstehung 
ders.  102:  der  accidentellen  104.  luö. 
— ,  Klangfarbe  ders.  102.  103.  —  bei 
Mitralinsufficienz  103.  — ,  systolisiche 
und  diastolische  105. 

Herzgifte,  Wirkung  auf  die  Herz- 
tätigkeit  60:    beschleunigende    70 
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iuäquale  9.1,  irreguläre  ÖH,  verlang- 
saniende  H3. 

Herzhypertropliie,  kompensatori- 
sche (ukkomixiative)  -lö.  —  wit  Dila- 
Uition  71,  — ,  einfacht»  44.  — , 
Eutjätehung  ders.  7.  8,  A'6.  47.  4Ö. 
doppelseitiger  3).  4U.  — .  exzentrisjche 
44,  —  des  liuken  Ventriki-I«  mit 
ErweiteruDg  iäeiner  Höhle  beiAorteü- 
aDeurystiia  u,  aDgebomer  Engt.'  der 
Aortu  31,  liei  AorteuinsuffiKienz,  18, 
bei  xiortenstennsvt  2(K  hi'i  Mitralin- 
LBuffiEienz  23.  bei  Nier(.<ii!it'fektioui'ii 
i83 — 37.  —  des  recliteii  Ventrikels 
mit  Erweiteruug  seiner  HöLle  bei 
LuHgenatTektümen  27,  bei  Mitralia- 
»«Ifizienz  22,  bei  Mitralstenose  'll, 
bei  Pulmonalsteuose  Üö,  Tuberku- 
löser i'ü.  — ,  Ursache  der  Insuffizienz 
der  hypertrophierten  Ventrikel  .">1. 
— ,  Wirkung  der«,  aiil'  die  Liuige  u. 
die  Atmung  5t'. 

H  er/.klappenfehler,  augebureae  d, 
rechten  Herzen»:  Eri«eheiniiDgen  4!i. 
— ,  Kombination  mehrerer  liö.  ^, 
KonipensaCiuti  der  Störungeti  durch 
dies.  45.  — ,  Eüt*t«huug  ders.  11.  12. 
—  I  estrakacdiide  Eiaflüsse  auf  solche 
der  liukeu  Küuuner  2\),  der  rechten 
27.  — ,  Folgeo  ders.  14.  — ,  links- 
seitige HJ.  19.  20.  23.  — ,  patbolog. 
ErBclieinuDgen  an  den  Khippcu  12. 
— ,  recht  Inseitige  23.  4SJ. 

1 1  e  r  z  k  I  o  p  f e  n ,  ättolog.  Momeute  de?.-<. 
105.  1(KJ.  107.  — ,  anfiillweiaes  Auf- 
trete« des«.  KW.  — ,  Enletehuug  den.", 
beim  (.iesuudeii  105,  des  piithologi- 
sehen  Ifjit.  —  bei  Kltippeulehleru 
105.  — ,  nervöse«  lOü.  — )  Verhalten 
des  Pulses  bei  dems.  lOJ^. 

Herzkrampl',  äticilog.  BedeutQQg 
dos»i.    ftir   die  Angina   pecto^i:^   111. 

He rzkruaklieiteu ,  Anämie  im  Ge- 
folge ders.  Hl;  Hydriimie  bei  wilch. 
1!)9.  ^,  ZuBamzueiihiing  zniseheu 
ihnen  und  Niercnkraiikheiteti  li.^. 

nerzmuekeldcgeueration,  Kiu- 
llusB  auf  die  nerzl'unktiijn  50. 


Herzschwäche,  ätiolog.  Bedentuug 
bei  der  Aagina  pectori»  111.  — , 
Asystolie  durch  tolcii.  4.'».  —  beider 
Kammern  68,  — ,  Folgen  ders.  tJ7. 
68,  71.  — ,  iunktionelie  ii2,  —  des 
Unken  Ventrikels  53.  ü,'t.  — -,  nen'öse 
tS5.  — ,  primäre  57.  —  des  rediteu 
Ventrikel»  52.  70.  — ,  Ursachen 
ders.  51,  der  primären  57. 

HerzspitzeuBtoss,  Entstehung  des*. 
1)5.  96.  — ,  Erklärung  dess.  'J.*i.  — , 
graphische  Darstellung  des».  96, 

Herzstillstand,   Ursachen  dess,  57. 

Herztüne,  ÄbBchwiichuiig  der.«.  102. 
— ,  Aufrehreibuug  ders.  nach  dem 
Verfahren  von  Hürthle  97.  ^,  On- 
lopprhythiiius  ders.  KU.  — ,  Klang- 
farbe ders.  u.  deren  Anomalien  101. 
102,  — ,  Spaltung  des  ersten  101,  des 
zweiten  lU);  bei  Gesunden  101.  — . 
Verdoppelung  ders,  100.  — ,  Ver- 
stärkung des  ersten  99,  des  zwei* 
ten  98. 

Uiruombolie,  AUgemeinerBclieiuuti- 
geu  ders.  54(». 

Hirn  hämorrhagie, Entstehung  der». 
539,  — ,  InsulterHcbeiuungen  dera,  ti:-;9. 

Hl  ruriude,  Zirkulatiousanomalieti 
ders  u.  deren  Folgen  53i.>. 

Hirntumoren,  Druckerscheinungoo 
ders,  533. 

Hitzschlag,  Entstehung  und  Ei- 
seheinuiigen  dess.  445. 

H o d e n a t r o  p h i e  du reh  Innervations- 
störungen  590. 

Hodgkinsche  Krankheit,  Blut- 
beschallenheit  bei  ders,  172,  — , 
Lytnphdrüsenhvi>erpliisi6  bei  tler«. 
172,  173,  — ,  Pathogenese  ders. 
178.   179. 

Höhenluft,  Gosweehset  in  den  Luu- 
geu  u,  Atemroeehanik  in  solch. 
25-1-25^. 

Romogentisiaaäure  400. 

Hungergefähl,Eutstehun(jdess-370. 

Uustcu,  nachteilige  Wirkung  dess. 
bei  abnormer  Reizbarkeit  der  respir. 
Sehleiudmut    u.    bei    Iteflescn    vna 
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anderen  Orpiineo  2H3.  — ,  reinigcutlu 

Wirkung    tlv»».    Miif  die    Ijuflwege 

tM.  231.  23i  233. 
Hydräiaie,     Eatetehung     doM.    lÖ-S, 

IM,    —    mit    Wttsserretcrition    199. 

m.),  ohne  Wagaerretention  197.  ISO. 

— ,  Wesen    der»,    1!«.    197.  19K.  — , 

Zusammenhang  fier«.  mit  f>dem  123. 
Hy drohilirubiii  326.  327, 
Hydrocephaliis  chronit. ,    Vcrnieh- 

ruog  de.s  Liiiimr  L'erebri  bei  solch.  53-1. 
Hydrochinonmik'hsäure  40). 
Hy peralgesie.  Vorkommen  .'>7:t, 
H  y  p  r.'  r  a  ui  i  e ,  ak(i  w  bei  Entzündongs- 

/ustfindeu  121. 
Hyperästhesie,     W'eBeu     u,     Ent- 
stehung .">73.  574. 
H  y  p 0 r  g i y  k am  i e,  Entstehung  ders. 

409. 
Hyperiiifjseu,  Hypiünj<e  des  Blutes 

182. 
Hysterie,  Dunhfiilk'  bei  ders.  345.  — , 

Fieber  erzeugend  478.  —  Herstiiktif«! 

bei   dem,  7S.  ItKi.    — ,   Meteorinuiu» 

hei  ders.  3(>2. 

Idiof rnlcrasien  gegen  Kalirung«- 
ttofle  :!l(t.  3:iO. 

tkteruü  320.  —  Anämischer  14S>.  — , 
Bedeutung  dess.  für  den  ürgaDi«- 
irnif-  323.  324,  — ,  Entstehung  dcss. 
32":  Bedeutung  der  Leber  für  die.ae 
321.  —  gravis  H25.  — ,  Hautßirbung 
I>ei  dems.  320.  320.  — ,  HerzsL'ljlag 
bei  dems.  84.  — ,  Intoxikations- 
ciscbeianngen  des».  32.5.  — ,  ka- 
tMrrhaliacher  321.  —  neugelioretier 
Kinder  323-  —  durch  Stauung  «. 
Resorption  von  Galle  320. 321. 324.  — 
iKich  Vergiftungen  321.  — ,  Wir- 
kung der  resorbierten  Gaile  auf  den 
Organismus  324. 

IleuH,  Bild  11.  Mcchauismuii  dess. 
3riH.  — ,  Folgeerscheinungen  de»s. 
33r».  — ,  Verlauf  dess.  35Ö. 

Immunisierung,  antitoxische  (paa- 
*>»ve)  224.  — ,  isopathischc  (aktive'l  224. 

Immunität  21i>,   — ,   angeborne  21S. 


221.1.  — ,  erworbene  218.  220.  231.  — , 
spezifische  324.  —  Tbcorie  ders.  325. 
226.  227. 

Immunkörper  187. 

Inaktivitätsatrophie  der  Muskeln, 
Verhalten  der  elektr,  Reaktion  bei 
ders,  585. 

Inanition,  Folgen  der«,  370.  ^, 
Formen  ders.  370,  — ,  partielle  371. 
— ,  Ursachen  ders,  370.  — ,  Ver- 
anlusBung  zu  Hydrüniie  IÖ7.  — ,  voll- 
stündige  371. 

Inäqnalitäten  den  Pulses  1)4. 

Infektion  nnd  Immunität  210.  — 
Bedeutung  des  verletzten  Epithels 
l)ei  akuten  Infektionen  211. 

Infektionskrank  heilen,  Albumi- 
nurie bei  solch.  5(19.  — ,  anämische 
Zustande  durch  solche  141.  — ,  Aue- 
gleiehnngen  innerhalb  des  Organis- 
mus bei  länger  dauernden  483.  — 
Eiweisszerfall  im  Körper  bei  solch. 
387.  — ,  Heilung  227.  238.  — ,  Herz- 
koraplikationen  ders,  11.  12.  59.  — , 
Hydrämie  im  Gefolge  ders.  107.  — , 
Kreiehiufstöningen  durch  solche  115. 
— ,  Pui»  bei  dens.  85.  93.  — , 
Speichel  Verminderung  bei  dens.  274. 

Insptration«i<törungen  bei  Keld- 
kopf-  u.  Tracheastenose  23ö.  237.  — 
bei  Stimmbandlähmung  2K.  —  bei 
Volumen  pulmonum  auctum  245. 

InsnffiKienz  der  Herzklappen: 
der  Aortenklapi>en  l(i.  der  Mitnd- 
kliippen  22,  der  Pullnonalk  läppen 
2.S,  der  Trikuspidalkbippen  24.  — , 
Euistehuug  der».  14.  — ,  Erncheiniin- 
geu  ders.  15.  — ,  Grad  ders,  14.  — , 
muskuläre  14.  l.^>.  24.  — ,  relative  15. 

—  des  hypertroph,  Herzmuskels 
.'il.  — ,  Folgen  der  beiderseitigen 
Ö8,  der  linksseitigen  6!l,  der  rechts- 
seitigen 70.  — ,  primäre  57. 

Into.tikationserscheiiiungen  bei 
Darmkranken  durch  Einführung  gif- 
tiger Substanzen  od.  Bildung  solch, 
im  Darm  bei  der  Verdauung  33)  k 
331.  —  Leberkranker  bei  langdaueni- 


Kegüiter. 
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der   Galteustauuag  325.  —    Nieren- 

knioker  bei  gestörter  Haruuekretioa 

dtirfb  Retention  fester  Blutbeatand- 

teik  51ö.  517. 
IijvaginatioD  {IntuBBiisceptioD},  Me- 

(.■haniHOius  ders   35f). 
JtiL-knefülil  der  flaut  bei  Erkrankung 

der  .sensiblen  Endnrgane  der«.  57J. 
Jiigularvenen,     Pulsatinneri     dem. 

74;  bei  paroxysmaler  Tiicbykardie  81. 

Kuli,  clilorsaurea,  Wirkung  auf  die 
roten  Bliitkörpercben  bei  den  ver- 
schiedenen Tiergpezies  l.'kS. 

KalisalÄe,VeraulaBsung!!.Drämieöl9, 

Kardiographie  gesunder  Herzen  96, 
krjinker  97. 

Karzin omatose  s,  Card uo inatose. 

Kastration,  Verhalten  des  Fett- 
polsters n&cb  derE.  3B4. 

Knucturungen,  Entstehnng  u.  Wir- 
kung   auf  die  Verdauung  272.  273. 

KebJkopfstonose,  Atembewegiin- 
gen  bei  ders.  23.'),  236,  237. 

Keuchhusten,  AtmungsetTirungen 
23ä. 

Kiiorbencrkrankungen  durch  Er- 
nähruagsatiiningen  ri9(i.  591. 

Knochenmarkat'fektionen  bei 
Anämie  136.  149,  —  bei  Leukämie 
ö.  Pgeudoleukämie  172.  173;  gene- 
tische Bedeutung  ders.  179-  179. 

Kohlehydrate,  Umsatz  d*?rs.  bei 
Diabetes  mellit.  -115,  im  Fieber  462. 

Kohlenoxydvergiftung.  Blutbe- 
»chafleuheit  bei  der«.  257,  ~  Schä- 
digung der  Atmung  bei  der!".  2.i9. 2ötl. 

Kollaps  im  Fieber,  Entstehung  und 
Syniptcmie  de.»».  489.  49(J. 

Koma  e,  Coma. 

Kinnpensatioa  der  Störungen  am 
Herzen  45. 

KompeQflntiousetöruDgen  hyper- 
iropbiseher  Herzen  55.  — ,  Prognose 
u.  UrBachea  dern.  ,5*5. 

KomjilemeDte  s.  Alexine. 

Kontrakturen  durch  Erkrankung 
der  Nerven  und  Muskeln  5tJ0.  — , 
KB2BL,  Fütiiol.  Pbyslologi«.    s.  Aufl. 


aktive  (Bpastische  oder  reflexopiiile) 
äilii,  — ,  passive  (Lagerungskontr.) 
am. 

KoordiuationsstQrungen,  Ent- 
wicklung ders.  54.'),  — ,  Heilungs- 
mögljclikeit  ders,  5."»1. 

Kopf»  eh  merzen  durch  GehiruanS- 
mie  TiHl. 

Koronarsklerose,  Herzschlag  bei 
ders.  8(i.  91. 

Körp e ra «ä t re n g n n g,  übermäsHge, 
Veranlassung  zu  Heraarhy tlimie  91 ; 
zu  Herzhypertrophie  3[l;  zu  Herü- 
insutlizienc  .53. 

Kfjr])erl)ewegung,  Einfluss  ders. 
auf  ciie  ßlutverteilung  im  Körper  2; 
auf  die  pjiweissauBscheidung  Gesun- 
der im  Harn  .Wl'.  503. 

Körpersäfte,  ihre  bakterientötende 
Kraft  2a0. 

Körperstetlnog,  Erscheinen  von  Ei- 
weisB  im  Harn  beim  Übergang  der 
horizontalen  zur  vertikalen  503. 

Körpertemperatur,  EinflnsB  des 
Gehirns  auf  dies.  477.  478.  —  Fieber- 
kranker 441:  Entstehung  der  gestei- 
gerten 442,  der  herabgesetzten  449. 
—  bei  Hitzschlag  445.  — ,  noroutle 
Schwankungen  ders.  442.  — ,  Paral- 
leliämuB  zwischen  Pulsfrequenz  u. 
Körfiertemperatur  77,  — ,  Regulation 
der»,  beim  (reaunden  442,  bei  Fieber- 
kranken 447.  448.  4.M.  — ,  subnor- 
inale  491.  41)2.  — ,  Verhalten  ders. 
bei  der  Drämte  5i7. 

Kotsteine,  Verlegung  des  Dann- 
lumens  durch  solche  ,353. 

Krämpfe  der  Darmmuskulatur  352: 
tonische  bei  Darmokkluaion  358.  303, 
— ,  Etttatehung  ders.  563.  ~ ,  epilep- 
tiforme  504,  bei  Urämie  517.  —  bei 
langdauernder  Gailenütaunitg  32.5. 
— ,  klonische  563.  —  des  Oestifdiagirg; 
ErnährungaalöruDgen  durch  dies.  279. 
— ,  reflektoriaeheötM.  — ,  Bpontanefi^H. 
— ,  tonwehe  563.  — ,  Wesen  ders.  563. 

Kreatinin,  Ausseheidung  des«,  im 
Hum  Fieberkranker  459, 
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KreiHlauf  1.  — ,  gegenseitige  Ab- 
fiängigkdt  von  Blutdruck  und  Ge- 
schwindigkeit 3.  — ,  Aaonialien  desR. 

1.  — ,  Aoiiprüclie  an  den»,  bei  ge- 
sunden Meosclien  3.  —  bei  Atirt*ti- 
insuffizienz  BO.  —  in  den  Arterien 
113.  — ,  Bedeutang  des»,  für  die 
Funktion  der  Organe  l,  — ,  Beden- 
tiiug  der  clEistiscben  u.  kontmktüeQ 
EigenHC-biiftcn  der  Qefäeee  für  dens. 

113.  111.  —  de»  Körpers   (grogger) 

2.  —  in  den  Lungen  (kleiner)  1: 
Kinflusa  dies,  »uf  die  Atmung  2<)3.  — 
in  den  Nieren  u.  dessen  Bedeutg. 
für  die  Hamnbsonderg.  4Ö4.  507.  — 
in  den  Venen  117.  — ,  Verhalten 
detis.  iioi  Kontpt^Daation  der  8t5nin- 
gen  am  Herzen  48.  51 ,  bei  Herz- 
Bcceleration  82,  bei  Herzachwäche 
IJ7.  (i8;  des  kleinen  hei  Aorf*n- 
iuBufTizieoK  W. 

Kreiülaufatörungeu  in  den  Arterien 

114.  — ,  BlutbeHchaficnheit  bei  den». 
201.  202.  — ,  EiüfluBs  solch,  auf  die 
Atmung:  äussere  2(33,  innere  2ö8; 
auf  die  Hambeschail'enheit  u,  Harn- 
al)8onderg,  &J7.  —  bei  Eretickung 
26.'f.  ^  im  Gehirn:  Allgemeiner- 
acheinungen  dies.  630.  531.  —  bei 
paroxysmaler  Hämoglobinurie  15f). 
—  bei  Infektionskrankheiten  ll.^i. — 
in  den  Venen  117, 

Kropfhersi  00, 

Kyphoskoliose,  Atmungsstörungen 
infolge  derg.  239. 

LahyrinthBchwiudel,  Entstefauug 
dees.  572.  — ,  Erscheinungen  dess,  572. 
573. 

Lähmungen  541.  542.  — ,  Brown- 
S6quardaehe:  Erscheinungen  5U9.  — , 
psychische  542.  — ,  sensible  566.  — 
umschriebener  DarmHtQcke:  Stenose- 
wirkung 35.'5.  —  bei  Urämie  517. 

Lavulose  bei  Diabetes  420. 

Lebensfähigkeit  hjperlrophiHcher 
Herzen  r>4. 

Leber,  Ulykogengehnlt  -UM.  —,  CHy- 


kogeusehwund  im  Fieber  468.  — , 
Umwandlung  der  Kohlehydrate  in 
Fett  in  ders.  377. 

Leberatrophie,  akute  gelbe,  quali- 
tative Störungen  des  BtoffEerbUs  bei 
ders.  395.  396. 

Leberitörungen,  Entstehung  Ton 
AroSnosäuren  3i(t>.  ^,  abnorme  Säure- 
bildung im  Köri>er  bei  solch.  398.  — , 
«nämische  Zustände  im  Gefolge  J 
der».  141.  (üchwere)  14ö.  — ,  Gallen-'^ 
Veränderungen  bei  solch.  313.  — , 
Harnbegchaflenbeit  bei  dens.  405.4<*0. 
— ,  Stoffwechselanomatien  infolg« 
der».  41^. 

Lebertstigkeit  beim  Eiweisszerfall 
im  Körper  405;  bei  der  Harnstiifl- 
bildung  404.  —  Heilsame  Wirkung 
bei  Giften  im  Magen darmkanal  333. 

Leistungsfähigkeit  des  Herzens 
4.  7:  des  entzündeten  60;  des  hyper- 
trophischen ÖL*.  54.  —  bei  funktio- 
nellen Störungen  (33.  —  liei  Nervo- 
sität at. 

Leukämie  172.  — ,  akute  Fülle  ders. 
17Ö.  — ,  Bin  IV  erfinde  Hingen  bei  ders. 
174.  175.  — ,  kombiniert  mit  Aoämie 
176.  — I  Erscheinungen  ders.  177. — 
bei  Kindern  17ti.  — ,  lymphadenoide 
173.  — ,  lymphatische  173.  17(».  — , 
medulläre  17ti.  — ,  myeloide  173.  — , 
Pathogenese  ders.  1*8.  179.  — ,  Pro- 
gnose der«.  178.  — ,  ünteracheidung 
von  Leukocytose  173.  — ,  Ursttcbc 
181.  — ,  Verlauf  dera.  177. 

Lenkocyteu,  Bedeutung  für  die 
Einführung  von  Mikroorgnnismen 
in  den  Blutkreislauf  211;  s.  a.  Blut- 
k5rpert'hen,  weisse. 

Leukocy  tose  nach  Blutverlusten  170. 
— ,  chemotaktische  Einwirkungen  bei 
ders.  Iö7.  169.  —  bei  Entzündungen 
169.  —  im  Gefolge  bösartiger  Tu- 
moren 170.  — ,  Grade  der«.  171.  -• 
nach  Infektionen  169.  177.  — ,  lokale 
beim  Eindringen  fremder  Stoflb  iit 
d.  Körper  168.  — ,  MengotivcrhiiltniH 
der   einzelnen   Formen    der  weissem 
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BliUkörjicIi.  bei  der  patl»o!<>Kisi'lien 
l«i8.  —  Netigeljorener  löö.  — ,  phy- 
siologisclie  1615:  bei  der  Verdauung 
Vir,,  i«T. 

Lipämie,  Vorkommen  dera.  184. 

Jjiirtbeschaffenheit,  Einfluss  auf 
den  Ablauf  der  Ätmong  2ri4.  2ri9. 

LuftdruckschwankuaKeii,  Wir- 
kung auf  die  Atnuing  254 — 25H;  auf 
die  BlutbcRchaffenlieit  2f)8.  303.  204. 

Luftrijhrenvcreageruiig,  At- 

inungfibeBchwerden  dtircli  «oielie  234. 

Luftwege,  Infektionitvorgang  in  deus. 
212.  213. 

Lungen,  Fähigkeit ders.  zur  Abtütung 
der  MikroorgaiuBineu  212.  213. 

Lungenaffektionen,  Gaswechsel  ia 
den  Lungen  bei  solch.  264.  — ,  Hera- 
hypertrophie durch  solch.  28,  mit 
Erweitern  ng  der  Herikainmeni  45. 
— ,  Herzinsuffizienz  durch   dies.  53. 

Lungen blähung  bei  Aetbma  bron- 
chiale 241.  242.  —  bei  paroxysm. 
Tachykardie  81. 

Lungenelastizität,  Verminderung 
dera,  u.  deren  Bedeutg.  für  die 
Atmung  245.  246. 

Lungenemphyseni,  Gasweclisel  in 
den  Lungen  bei  dems.  264.  — ,  Herx- 
hypertrophie  bei  dema.  28.  — ,  Lun- 
genbeschaflenheit  bei  denis.  246.  — , 
Ursachen  deea.  246. 

Lungeninduration,  Zustandekom- 
meii  der  braunen  48. 

Lungenkreislauf  l,  — ,  Störungen 
deat).  u.  deren  Einflns!)  auf  ilas  Herz 
reL-literseita  26, 27.  — ,  Verhalten  dess. 
liei  Kompen.xation  von  Herzitörun* 
gen  48. 

Lungenödem,  akutes  allgem. :  Ent- 
stehung 136.  127. 

Lun  genschwell  ung  q.  Lungenstarr- 
heit infolge  Herzstörungen  4Ö. 

Lungentuberkulose,  Gaswecbsel  in 
der  Lunge  bei  ders,  2ii4. 

Lymphäinie  akut  verlaufender  Leu- 
kämien ITT. 


LymphdrQHeiiliyperplasie         bei 

Leukämie  172;  genetische  BeiJcn- 
tang  ders.  178.  179. 

Lymphe,  abnorm  reichl.  .Ansammlung 
ders.  in  den  Lymphgerässen  119.  — , 
Beschaffen  beit  der».  110.  — ,  Er- 
Bchwefung  des  Abflusses  ders,  120, 
^,  FlÜBsigkcitsaustnuäch  zwischen 
Blut  u.  Lymphe  200.  — ,  Strümungs- 
verliältnisse  ders,  l)f).  120. 

Lymphge  fasse,  Druckuuterschied 
üwisehen  Kapillaren  u.  Lymphge- 
fassen  120.  — ,  Dnickrerhältnia.te  in 
dens.  120.  121.  — ,  Eigen schafleu 
der  Wandungen  ders.  119.  — ,  Ver- 
legung von  solch.  121. 

Lymphom,  malignea,  Blutbescbaffen- 
lieit  bei  dems.  172. 

Magenaffektionen,  Anämie  infolge 
solch.  140,  perniziöse  147.  — ,  Herz- 
schlagfolge bei  deus.  83.  03. 

Magenatonie  bei  MagendilatHtioii 
303.  ä04. — ,  VerdauungsstÖrgn.  durch 
dies.  3M. 

Magenbewegnugen,    Ablauf  ders. 

298.  — ,  antiperistaltische  mit  Er- 
öffnung der  Oardia  u.  Ausleerung 
des  Magens  durch  dies.  305,  — , 
Herabsetzung  dem.  u.  deren  Folgen 

299.  308.  — ,  verstärkte  bei  öber- 
reichl.  Salzsäurcabschcidg.  u.  bei 
Hindernissen  am  Pyloru«  299;  als 
peristaltische    Unrohe    nach    Kuss- 

-maul  299.  — ,  Veranlassungen  z« 
dens.  299. 

Magendarmkanal,  Infektiongvor- 
gang  in  dem».  214.  215. 

Mageoentleernng  durch  die  Cftrdia 
305.  — ,  beschleunigte  299.  — ,  ver- 
langsamte 299. 

Magenerweiterung  301.  — ,  akut 
entstehende  302.  — ,  atouische  304. 
— ,  bakterielle  Zeraetzungen  im 
Mjigen  bei  ders,  304.  — ,  Cttariik- 
terisierung  dera.  301.  —  durch  Lage- 
u.  Fornianomalien  302.  ^,  Nerven- 
erccbeinungen  ders.  304.  'Mii\  —  bei 
39* 
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PylontKstenoRe  ;i01.  —  ohne  Pylomtt- 
Mtetioste  303.  — ,  Besorptiotisstorungen 
im  Gefolge  ders.  304.  — ,  verlang- 
«amte  11.  tnangelhafte  Entleerung 
bei  den».  2Ga.  3<X), 

Magensiift,  anti-septische  Wirkung 
iless.  294.  — ,  EinfliiBs  des  Sänre- 
gehaltfl  des«,  auf  den  Darm  297.  — , 
Säuregehalt  dess.  287:  Fehlen  freier 
Säure  2B2,  vermehrttr  289,  vermin- 
derter 292.  — ,  Sekretionsvcrmin- 
derung  de»8.  bei  (akut.  u.  chrnn.) 
Sehleimbattterkrankimgen  292.  — , 
Supersekretion  deü».  287,  chronieche 
( koDtiuuierlicher  MagetisaftiluBs)  288 ; 
mit  Superaüidität  28!). 

MageuBchleimhant,  Anomalien  der 
ResorptioD  ders.  304,  der  Saftsekre- 
tion292.  derSchleimabsonderUBg297. 

Magen  Verdauung  282. —  Akt  ders». 
2H2,  — ,  bakterielle  Prozewe  bei  den». 
2!»4.  2SHJ.  304.  ~,  Gärungen  bei  ders. 
297.  304.  — ,  Mageiiinbalt  bei  ders. 
284.  — ,  Magensaftaekretion  während 
einer  Verdauungsperiode  284.  28.7. 
— ,  Resorption  bei  gestJJrt^r  304.  — , 
schmerKhaft«  306.  — ,  Störungen  dera., 
durch  Anomalien  «ier  Mngenliewe- 
gungen  298.  305 ;  der  Magensekretion 
287;  durch  Atonie  303;  durch  Er- 
weiterung der  Höhle  des  Magena 
301;  durch  Verlangpamung  der  Ent- 
leerung des  Mag.  299.  — ,  Uatersn- 
ehuDg  der».  283.  284.  385:  diagnoat. 
Bedeutung  der».  30Ö. 

Malaria,  BlutbeEchafleuheit  bei  der;:. 
141. 

Masturbation,  Her«tätigkeit  hei 
dere.  il2. 

M  0  d  i  a  s  t  i  li  a  t  p  e  >*  c  h  w  fi  I K  t  e ,  Veran- 
lassg.  zu  AtntungHatürungen  2.'J4. 

Media.stiaolperikarditismit  Her»;- 
hypertrophie  X2. 

Megaloblasten  135.  14t!. 

Meningitis,  Hirndruck  bei  ders,  f)34. 

Meteorifimue,  Entwicklung desB. 361. 
362:  durch  Herabwetzung  des  Mub- 
keltonii»  u.  der  Resorption  de«  Darms 


m2.  —,  liyNterischer  302,  — ,  lokiiler 
3(i(j.  —  peritonea]i8  363.  — ,  Weiteu 
deaa.  361. 

Mikroorganismen,  ätiolog.  Bedeu- 
tung dcre.  bei  Darmafiektioiien  331. 
332:  der  uormal  im  Darm  vorkom- 
luenden  Mikroben  3:-i3,  der  pathope- 
nen  334;  bei  GalleuBtagiiation  315. 
31Ö;  bei  Herssktappenfehlem  11.  12. 
13;  bei  InnervationsHtÖningen  543; 
bei  Mundafl'ektionen  273.  274;  bei 
Nephritis  u.  Albuminurie  508.  üOH. 
— ,  ihre  Lebensfähigkeit  218.  219.  — , 
Schwierigkeit  ihr.  Eindringens  in  den 
Körper  217.  — ,  Verhalten  des  äeri- 
Bcben  Körpers  ihnen  gegenüber  210. 

Milz  seh  wellung  bei  Leukämie  172. 
— ,  genetische  Bedeutung  der«.  179. 

Mischinfektio«  der  Klappenappa- 
raf«  des  Herzens  11, 

Miserere,  MechanismuB  n.  ErBchei- 
nungen  358.  359. 

Mitralinsuffizienz,  Beseh  werden 
infolge  Bolch.  50.  — ,  Herztöne  bei 
ders.  103.  — ,  Kreislaufstörungen 
durch  dies. :  Kompeusalion  ders.  47,^ 
Folgen  ders.  22. 

Mitralstenose,  patholog.  Erschd'J 
nungen  ders,  20.  — ,  ^' erhalten  def^ 
Herztöne  bei  der».  lOO. 

Mononatriumurat  bei  Gicht  4M. 
435,  440. 

Morbus  Basedowii,  Entstehung, 
dess.  393.  — ,  Glykosurie  bei  detns.  | 
410.  — ,  Herzhypertrophie  durch  be- 
schleunigte Aktion  des  Herzens  bei 
dems.  32.  33.  60.  78,  — ,  krankhafte 
EiweisB-  und  Fettkonsumption  bei 
dem».  .990:  durch  die  patholog.  ver- 
ändert« Thyreoidea  .'jnii.  391. 

Motilitätsstörungen  54fJ.  —  daroli 
Anomalien  der  Emjifindung  5r>l.  — , 
ataktisclie  542.  —  durch  abnorme 
Erregbarkeit  der  zentralen  Urg&naJ 
fiG2,  —  durch  Kontrakturen  &6(k^ 
^,  koordinatflrische  545.  —  durch 
Miiskelerkrankungen  543.  —  durch 
Kefle-vstörungen  552.  — ,  paralytische 


Register. 


(>i:t 


I 


542.  — ,  [laretiHcho  542.  —  dtircli 
psiycbJBciie  Lähntungon  512. 

Uundaffektionen,  Bedeutung  durs. 
ffir  die  Verdauung  278.  273:  durch 
Änderung  der  Speichelbe»tsnd teile 
277;  durch  Äifektionen  der  Kiefer- 
knochen u.  -Gelenke  212;  durch  Ent. 
jißndungBznstäßde  373;  durch  Ge- 
schwüre 273;  durch  Lähmung  der 
MundmuBkeln  272;  durch  Sekretions- 
aaomalien  des  Speichels  275;  durch 
Zahöftfl'ektionen  27a.  278.  —  bei  Dia- 
betes mellit  27H.  — ,  doppelieitige 
272.  — ,  NaSirangBaufiiahme  bei  [deos. 
272.  273.  —  bei  Quecksilbervergif- 
tung und  Skorbut  273.  — ,  »chraerz- 
hftfte  durch  BewegungBütörangen  d, 
Mundee  273. 

Mnndaekrete,  Bedeutung  der«,  beim 
Kauiikt  n.  der  Ntthrungsheförderung 
in  den  Mugen  274.  —  Störungen 
ders.  in  der  Abscheidung  275,  durch 
Konkrenientbildiing  in  den  Drüseu- 
g;&ng«D  277,  in  der  Zusauimeneetzung 
277. 

Muscarin,  Kiaflusa  auf  die  HeKtätig- 
keit  00. 

Muskelarbeit,  BlutdruckerhChung 
u.  Herzhypertrophie  infolge  solch. 
39.  —,  Wirkung  ders.  auf  die  Blat- 
beBchjtflenheit  \Wt,  auf  die  Harnhe- 
schaffenheit  Ekll,  auf  den  bypertro- 
phisehen  Herziiiuskcl  5». 

Muskelatrophie  5^1.  — ,  degenera- 
tive 5.S1:  Entstehung  ders,  68B.  — 
bei  Oelenkerkr«nknngen  587.  — 
durch  Inaktivität  der  Muskeln  (ein- 
fache) m6.  680,  — ,  Verhalten  der 
atropfaiert.  Muskeln  gegen  den  elektr. 
Strom  S8I.  583. 

Muskeln,  Ursache  der  ^Üerstöning 
des  Zuckers  darin  424. 

-Vlyasthenia  gravis  pseudopnralytica, 
Erkrankung  de»  motorisch.  Nerveu- 
systems  bei  ders.  545. 

Myoetethiscbe  Maskelkontrak- 
fionen  bei  Störungen  der  Herz- 
rhythmik 88.  R). 


.Vfyofilirosic  bei  hyjjertrophiachen 
Herzen    mit    Stauuagudilatiitiim   72. 

Myokarditis,  primäre  (iO.  —  an 
Klappenfehlerherzen  52.  — ,  Hent- 
schlag  bei  ders.  79.  8ö.  91. 

Myotonia  congenita  (Thomsensche 
Krankheit),  Motilitätsstörungen  bei 
der».  544. 

Myxödem,  Schilddrüsenfunktion  bei 
dems.  392. 

Nu hrungsanf nähme,  Beziebungeu 
ders.  zur  Ei  weissau  sscheidung  Ge- 
sunder ira  Harn  503.  503. 

Nasenatmung,  Störungen  ders,  234. 

Kascuerkraukungen,  asthmatieche 
Zufälle  bei  solch.  241. 

Nervendegeneration,  sekundäre: 
Entstehung  und  Erscheinungen  578. 
579,  580. 

Nerveuerregung,  Eiafluss  auf  die 
Herzaktion  u.  Herzhypcrtrophle  32. 
65.  78. 

Nervenkrankheiten,  Anämie  durcli 
solcli.  141,  — ,  Fieber  bei  solch.  477. 

—  im  Gefolge  von  Magendilatation 
304.  —   Obstipation  bei  solch.  350. 

—  Ursachen  ders.  543. 
Nervensystem,  Bedeutung  des»,  filr 

die  Entstehung  des  Diabetes  431.  — , 
EinfluBs  desf.  auf  den  Emährungs- 
zustand  der  Gewehe  309,  — ,  Funk- 
tionsstörungen desa.  .''30:  Alljfemein- 
symptome  dera.  530;  Herdsymptome 
.")2i<-,  der  Motilität  ri40;  der  Reflex- 
bewegungen 55.t;  bei  Säureintoxi- 
kution  des  Körpers  402;  der  Sensi- 
bilität 505.  — ,  eympatliisches,  Zen- 
trum fllr  Dann-  und  Blasenent- 
leerung 553.  554.  — ,  kontinuierlicher 
Zusammenhang  zwischen  den  ver- 
schiedenen Teilen  der  nervösen  Bahn 
einer  Funktion  541. 

Nervenzellen,  Selbständigkeit  dera, 
578.  — ,  Untergang  ders.  580. 

Neurasthenie,  Durchfälle  bei  dere. 
.345. —,  Herzschlag  bei  ders.  7a  92.  IOC. 

Neuronentheorie  677.  .578. 
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K  i  (.' re ii ,  IdiiUctuiIionTnli'  FiiliifTkoiL 
der»,  üli'.  üV.i.  -  ,  Hypcrtropliie  derfi. 
4K7.  — ,  KiiDk  rementc  in  tieuB.  u.  dmi 
Niereabeeken  523.  — ,  Sekretion 
ders.  bei  gesteigertem  Blut.strom  4M, 
bei  vermindertem  49ö.  — ,  Verli alten 
ders.  bei  Albuminnrie  5(X{.  W7.  MMI, 
bei  Auflösnng  des  Blntfnrbstoffs  163, 
bei  Giyfcosurie  Oll,  bei  Urämie  ."ilt*. 

Nierencntiüiidnng,  Albuminurie 
bei  ders.  506.  &17,  509.  — .  Blutbe- 
achaffenheit  bei  ders.  141.  137,  19a 
199.  — ,  Blutdnickat*igenmg  u.  Here- 
hypertrophie  infolge  dera,  'i3.  34.  35. 
3Ö.  — ,  Harnbestandteile  bei  der».  51 1 , 
512.  — ,  Herzerweitemng  bei  ders.  45. 
— ,  HerzinsufBuienz  bei  ders.  53.  ^, 
Odem  infolge  ders.  122.  — ,  urämische 
Eraebeinuugen  ders.  519.  —  Zucker- 
kranker i'lS.  429. 

Nierengef&SHe,  £iaflu«s  d.  Lumen» 
ders.  anf  die  HarnsekretioD  494.  HtQ, 

Nonneosausen,  £lut«tebung  desi. 
ftn  den  Jugjiiarvenen  118. 

Obstipation  bei  abnormer  Nahninp 
MU.  — ,  Bedeutung  der  Tätigkeit 
des  Dickdarms  bei  ders.  349.  — , 
DefSkution  bei  deru,  352.  — ,  Fäces- 
beechaffenheit  bei  derg.  348.  ~,  Fol- 
gen ders.  H52.  —  bei  Gehirn-  und 
RückenmarkBStörungen  350.  — ,  habi- 
tuelle 351.  —  durch  Herabsetzung 
der  Keizbarkeit  der  Darmwand  349. 
—  durch  Lumen  Verengerung  des 
Darms  351*.  353.  3:*.  — ,  pathnlogi- 
iche  349.  —  durch  Spasmen  der 
Dormmuskeln  352.  — ,  Wasserrefiorp- 
tion  im  Darm  bei  der».  348. 

Ödem,  Besebaflenlieit  der  Üdem- 
flOseigkcit  12.^.  — ,  kollaterale»  122. 
— ,  Entstehung  desw.  llü.  124.  125; 
dureb  Entzündung  121,  durch  vcnBse 
Stanung  74,  80.  120,  121.  128.  — , 
essentiellea  124.  ^,  experimentelle 
Erzeugung  »olch.  od  Tieren  123.  — 
im  Gefolg«  von  Kierenleiden  12'Z.  — 
durfh  Kai'hexie  IJl.  — ,  Lokulisatiou 


de»  StiiUMiigsödüNif  ]"JI),  123.  ^  der 
Lunge  12*;.  127,  —  bei  Nerveukriink- 
heiteu  124.  — .  Verhalten  der  GefS8»-| 
wände  bei  dems.  131.  124.  —  infolge' 
WasBcrretention  im  Körper  123.  — . 
Wesen  deas.  119. 

Oesophagu.s,  Funktionsstörungen 
desa,  bei  der  Ernährung  279;  dtirdi 
Divertikelbildung  28».  1*81,  durch 
Miiskelkrämpfe  bei  Hysterie  und 
Lyssa  279,  durch  Verengerung  'J79, 
dureh  Zerreiasungen  2B2. 

Ohnraneht,  Entstehung  u.  Erschei- 
nungen ders.  530.  — ,  Beeinträchti- 
gung der  Herztätigkeit  bei  der«.  B3I. 

Ohrensausen  bei  Anämie  d,  Gehirns 
531. 

Oligozythämie  bei  Nierenkrank- 
heiten  141. 

Opres.'i  innige  fühl  bei  Stöningen 
der  Herztütigkeit  107. 

Orientierung  im  Raum  s.  Bauiu- 
orientierung. 

OxalatEteine  iu  den  Harnwegen  525. 

Oxy  dationsTorgänge  im  Fieber 455. 

Oxysäu  ren.aroniatittehe, EnteteJinng 
im  intermediären  Stoffwechsel  406. 

Palpitationeu  d.  Herzens,  Ursachen 

der.«.  92. 
Pankreasnekret,  Absondeniog dess. 

327.  — I  Fehlen   deas.-    Einflum   auf 

die  Verdauung  328.  329. 
Papil litis  bei  Steigerung  des  Hirn- 

drui'ks  535.  536. 
Tararhythmie  des  Herzens  88. 
Parästhesien    bei    Erkrankung    der 

sensiblen  Bahnen  in  der  Peripherie 

u.  im  Rückenmark  574. 
Parese:  Grad  der  Bewegungsstöning^ 

durcli  dies,  542.  —  der  Magentniu' 

kulatur  300. 
Perikardiale       Verwachsungen, 

Herahypertrophie    durch    solch.    32. 
Perio.streflexe,  uorroales  u.  patho- 
logisches Verhalten  ders.  55,'i. 
Peritonitis,  Bradykardie  bei  dfsrg.  83. 
Phagozytentheorie  22ii. 
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Phtoridiiiiglykosuriü.  Eutstelig. 
dcrs.  411,  —  im  HungetzuBtande  41'J. 

PhoBpliütuteine  in  den  Hnrnwegeu 
q2ü. 

PliOBpborvergiftuug,  ßlutbcsclmf- 
fenheit  bei  dera.  207.  — ,  QftHeubi.'- 
schftHenheit  bei  der».  312.  — ,  Ga«- 
nustouscb  der  Gewebe  bei  boIcL. 
270.  — ,  HarnbeBclmH'enlieit  bei  ders. 
410.  — ,  Ikterus  Lei  aolcb.  32\.  — 
«bnorme  SSiirebildung:  im  Köiptr 
bei  dere.  39S.  — ,  qualitative  Stönm- 
gen  des  Stoflierfalls  bei  ders.  :i!)5.  ^Qü. 

Pigmentiermig  der  Haut  Anämi- 
scher 149;  Ikteriseber  320.  32e. 

Pleiocbtomie  der  Galle  naeb  Ver- 
giftunf^en  'MJ, 

Pletljora,  seröse  durch  Hydräiiiie 
2tJ*i.  — ,  Ursachen  einer  wldi.  'JU9. 
'209.  — ,  Verhalten  des  ITerKens  bei 
solch.  41.  — ,  W'alirscheinlidikeits- 
gründe  filr  die  Existenz  einer  snleli. 
207. 

Pleuraexsudate,  Atmungsbehinde- 
rnng  durch  solch,  250.  — ,  Gasaus- 
tauBL'h  in  den  Ijungen  bei  »olch.  1?<J4. 

Pieurnob! Iteration,  Hypertrophie 
der  recht.  Herzkammer  duridi  solch, 
29. 

Pleuritis,  Gaswei^hsel  in  der  Lunge 
Viei  der».  Sü. 

Pneumonia  cbruuica,  Guswechsel 
in  den  Lungen  bei  ders,  249.  2ß4.  — , 
Hcrzliypertophie  im  (.Jefolgedcrs,  '.M, 

Pneumokokken  im  Endokard  11. 

Pneumothorax,  Druckverhältnisse 
in  geschlossen em  und  ofl'enem  25(). 
— ,  GaBanstaui<cli  in  dun  Lungen  bei 
geschlossenem  u.  olTenera  2i'4.  — , 
Verkleinerung  der  AtmnngsttSche 
durch  solch.  251. 

Poikilozytose  bei  .Vnüniien  \M: 
perniziösen  144,  sekundürnn  143. 

Polyarthritis  rheumatJcu,  Herz- 
komplikationeu  ders.  11.  12. 

Polychroraatophilie  werdender  n. 
vergehender  Erytbrozyien  13.^1. 

Polyurie  bei  BlutvcrJünuung  durch 


Wasseraufuuhme  49b;  liui  Diubetes 
insipid.  405;  bei  NierennervenlSh- 
inung  49Ö, 

Präzipitine  193.  19-1. 

Propionsäure  im  Hurn  bei  Htofl- 
wechselanomutien  400. 

Protoplasmaeinschmelzung  iiu 
Organismus:  Ursachen  388, 

Protozoen  im  Darm  und  dereu  Be- 
deutung für  die  Dysenterie  339.  — , 
fiebererregende  473. 

P.nendokrupp,  Auftreten  detis.  235. 
— ,  Entzündungserscheinuugcn  de» 
Kehlkopfs  bei  deras.  L'3.').  — ,  Olottis- 
kranipf  bei  deiiis.  23."i. 

Pseudoleukämie  172.  — ,  Abtren- 
nung von  tuberkulösen  und  »arko- 
matösen  Prozessen  18l.l.  — ,  Blutver- 
äudertinge»  bei  ders.  177.  — ,  Fieber 
U.Blutungen  bei  ders.  177.  — ,  Lymph- 
drüseuhyperptftsje  bei  ders.  178.  — , 
Pathogenese  ders.  178.  179.  — ,  Be- 
ziehung zur  Leukämie  I7ä.  — ,  Ur- 
sache 181. 

Psychische  Erregungen,  Einfluss 
auf  die  Darmperistaltik  344,  auf  die 
Eiweissaussciieiduug  Gesunder  im 
Harn  503,  auf  den  Herzschlag  ii2, 
—  bei  Urämie  517. 

Ptomaine,  Bitdung  solch,  im  Darm 
338.  — ,  Intoxikationserscheinungen 
nach  Einführung  solch,  in  den  Darm 
330.  331. 

Ptyalisniu.H,  Entstehung«. schädigen- 
de Wirkung  auf  die  Verdauung  27ü- 
276.  — ,  reflektorischer  270. 

PiibertStxHlbuminurie  502. 

Puerperium  bei  Herefehler  55. 

Pulmonalinsuffizienz  24,  —  Folge- 
erscheinungen ders.  2.5. 

Pulmonalstenose,  Entstehung,  Sitz 
u,  Erscheinungen  2j.  — ,  Verhalten 
der  Herztöne  bei  ders.  W). 

P u l m o n a,lt6n e,  .Spnltiingde» zweiten 
lllO,  — ,  Verhalten  ders.  bei  Aorten- 
in.atiffizten?.  17,  Insuffizienz  der  Mi- 
tnilkUijipcu  22,  hei  Niercnerkmiikun- 
geii  34,  —,  Visrsturkuug  des  üweiU'ti  IIS. 
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Itegister. 


J'iili*  dar  A  rierieu  116.  —  bei  Aortei»- 
LnBufBKietiz  50.  —,  krankhaft«  B«- 
gfhlennigiiug  des».  76.  — ,  zentraie 
EinfliisBe  auf  dens.  76.  83.  — ,  Fre- 
quenz u,  Rhythmus  dess.  11(5.  — , 
Inärjualität  dess.  83.  — ,  IrregulHrität 
dess.  S8.  — ,  reflektoriai'lie  Einflüase 
auf  deuü.  76.  83.  33.  — ,  Schaller- 
Bcheinuugen  dess.  beim  Krimken  117. 
— ,  Schwankungen  des  normalen  7b. 

—  bei  Tachykardie  (paroxysmalerl-Hli. 
— ,  Verlialteo  dess.  beim  Oheyne- 
Stokesschen  Atmen  *i47,  bei  Herz- 
klopfen IÜ6.  — ,  Verlan gsamwng  dess, 
82:  du  ruh  Gifte  83,  durch  divs  Herz 
selbst  .Sü,  durch  Nervennflektionen84, 
durch  reflektor.  Vagusreizung  83.  — 
der  Venen:  EoteteliuDg  dess.  73; 
normaler  luegatirer)  74;  putholo- 
gischer  (positiverl  74. 

Puls&tion,  epigustriHche:  Entstehung 

m. 

Puls  US  attemaiia  W.  —  iuaef|ualis  \i'di. 

—  paradoxuB  9-1. 

Pupillen,  Verbal  tun  dcre.  beim  Chey- 

ne-8toke«8chen  Atmen  347. 
Puriu(Alloxur-lbatien,  Entetehu  ng 

dera.  433. 
Pylorusstenose,   Folgen    dere.    für 

die  Verdauung  301. 302.  — ,  Ursat-hen 

dere.  301. 

Quecksilbersalbe,    Wirkung    auf 

die  Hiiut  '.iU. 
Quecksilbervergiftung,     Ptyalis- 

mus  durch  dies,  275.  — ,  Stomatitis 

infolge  ders.  273. 

Kachenaffektiouen,  Eindringeu 
von  Speiseteilen  in  die  Lungen  bei 
solch.  278.  ■J79,  in  die  Nase  2Vü.  — 
bei  Oblongtttaerkrankuag  278.  — 
durch  EeHeslälimung  278.  — ,  Stö- 
rungen der  Nahrungsaufnahme  u.  dttn 
Schltngens  durch  dien.  278.  27!l.  — , 
syphilitische  278. 

Bauchen,  übermässiges,  vcmZigurren, 
G«faliren  für  das  Herz  'üi. 

RaumorieaLierung  de«  Körpers  570. 


— ,  .\ufhcbuug  dors.  bei  Augenmus- 
kellähmuugen  571,  bei  Erkrankungen 
der  Organe  io  den  Bogengängen  der 
inneren  Ohren  571.  572.  .>73.  — , 
Sthwindelgefühl  bei  Störungen  des». 
571,  572.  — ,  Vorrichtungen  für  dies. 
570. 

Reflexe,  Eintluss  ders,  auf  die  Blasen- 
u.  Darmentleerung  553,  auf  die  Here- 
aktion  7(5.  83.  93,  anf  die  Speichel- 
sekretion  276,  auf  die  willkürlichen 
Bewegungen  552.  — ,  Entstehung  ders. 
,")55.  ~,  Störungen  der  Reflexbe- 
wegungen ö.'jü;  bei  Fehlen  der  Ver- 
bindung zwischen  Gehirn  und  Reflex- 
zentrum 5ätJ,  bei  I.»eitungeunter- 
breclrang  im  Reflexbogon  555.  ^, 
Verhalten  ders.  bei  Strychninvergtl- 
tnng  u,  im  Tetanus  558. 

Regeneration  roter  Blutkörperchen 
bei  Anämie  135. 

RoiKcrscheinuugen  l>ei  Gehini- 
anSmie  531.  — ,  motorische  5<i2— 565. 
— ,  sensible  5(}5 — 57Ü. 

liekonraleszenz,  Hcrzsch lagfolge  in 
ders.  77.  93. 

UeuorptionaaDomalien  im  Darm 
durch  Erkrankung  der  Darr ri  wand  340, 
durch  Veränderung  des  Darminhalts 
340.  341.  —  des  Magens  304. 

Respiration  im  Fieber  462. 

Uespirationsapparat,  Atmungs- 
störungen duri'h  maugelhafte  Funk- 
tion dess.  244.  — ,  Reinigung  des«, 
von  eingedrungenen  FreniflkÖrpern 
durch  Flimmcrbewegungen  der  Epi- 
thelien  23<3,  durcii  Husten  231.  durch 
Nieren  2.H1,  durch  Schleimproduktion 
2M. 

Re8pt[ratiou  »Zentren, Störung  der», 
als  Ursaehe  kardialer  Dyspnoe  KtK. 

Rhachitis,  Anämie  durch  solche  141. 
— ,  Krämpfe  rjÖ4. 

Rbonchi  der  vorechicdesistcn  Art  in 
den  Lungen  Astltmakranker  241. 

Rhythmik  des  Heraens:  normale  u, 
deren  Grenzen  87.  88.  — ,  patholo- 
gische u.  deren  Entstehung  88. 


RpgiHtcr. 
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KflckfaliBfieber,  ctinmisehes  naeh 
Ebstein  bei  PäeudoleukSmie  177. 

BalKeäuregelialt  dex  Mageutarte» 
285.  —  bei  Magen i'arcinom  293.  30*). 
— ,  Erhöhung  dess.  (Superaziditiit) 
286:  Folge«rs(.'iieinuDj:en  davon  29). 
— ,  Fehlen  freier  Säure  im  Magen- 
saft 292.  — ,  Herabsetzung  dfis».  292: 
durch  liaktericlle  Prozesse  294,  durch 
Sehleimhauterfcranfcung  '-'92. 

Saueratoffspiinnung,  intraalveo- 
lare: Atembewegungen  bei  herabge- 
setzter 2!>7.  258.  — ,  SaneratoflVer- 
sorgung  der  Oewebe  Irei  dem.  2f)7. 
264.  '2tin.  267- 

S äw g ! i  ng,  Mikroorganismen  im  Darm 
ders,  je  naclt  der  Nahning  :^33,  33ii. 

Säuren,  organische:  Entstehung  im 
Pftnninhalt  bei  der  Verdauung  ii. 
deren  Bedeutung  347,  im  Körper  bei 
f^toffweehseianomalien  398.  3911;  lo- 
toxikationsenicheinungeu    ders.  402. 

Slureintoxikatinn  des  Blutes,  Ent- 
stehung der».  3St9.  — ,  WirkUDg  ders. 
auf  die  Atmung  2Üil.  402,  auf  da» 
Herz  402,  auf  das  Nervensystem  4t>2, 
auf  die  Temperatur  dos  Körjiera  102. 

Scheidewanddefekte  des  Herzensi 
Mischung  arteriellen  u.vewösen  Blute» 
bei  den*,  mit  ZyanoseerweheinuDgen 
73. 

Schilddrüsenfunktion,  Bedeutung 
derB.rcr  den  StoHwechsel  3!itl.391.392. 

f*chlag»o!um  des  Herzens,  weehseln- 
de  GrSsae  des».  93. 

Schleimprodüktion  in  den  Luft- 
wegen: Bedeutung  rBrdieAtmung230. 

S  e  h  1  e  m  m  e  r .  H  erz  veräu  deru  nge  u  des». 
42. 

(Schlingbeschwerden  bei  (Jesopha- 
gusdivertikeln  28U.  281,  bei  Oesopha- 
gusverengerung  279,  bei  Raehenaffek- 
tionen  27.S.  279. 

Schmerzeinpfindung  bei  Angina 
pectoris  111,  —  bei  Atmungsstörun- 
gen 271.  —   bei  krankhafter  Dann- 


tätigkeit  31)3.    364. 


Entstehung 


ders.  575.  —  bei  der  Harnoutleemug 
527.  —  in  der  Herzgegend :  .Vussernng 
u.  Lokalisierung!  11, 112.  — beiMagen- 
störiingen3(iH.  —  beiMundaffektioNcu 
2  73 .  —  bei  Ües  ophagu  safiektionea  280. 
281.  — ,  psychisch  bedingte  575.  576. 
— ,  Beireracheinuiigen  ders.  575.  — .Ur- 
sachen ders.  575.  — ,  rerlangsainteöiW. 

S  e  li  r  u  m  p  f n  i  e  r  e  verbunden  mit  A  r- 
teriosklerose  38. 

Schutzimpfung  224. 

Schwangerschaft,  Blutheaehaffen- 
heit  in  dera,  165,  -.  Haml>pschaflen- 
heit  in  dera.  .'i06.  — ,  Herztätigkeit 
während  ders.  43. 

Schwangerschaftsniere  .^ÜS. 

Sehwindelgefühl,  Entstehung  dese. 
571.  572.  — ,  Erscheinungen  bei  dems. 
872,  —  bei  Gehimanäraie  531. 

Seiinenreflexe,  Bedingungen  ihre» 
Verhaltens  r)55 ;  liei  Erkrankung  des 
Reflexbogens  fi55.  5.56,  beim  Fehlen 
der  Verbindung  zwischen  Gehirn  u. 
Hefiexzentnim  555. 

BekretiouBBtorungen  der  Darm- 
waod  342.  —  der  Magenachleimhaut 
286.  —  der  Speiehetdrüsen  275. 

Sensibilitätsstörungen  56,5.  — der 
Haut  573.  574.  — ,  Lähniungserschei- 
nungen  bei  solch.  56G.  —  des  Magens 
310.  — ,  Reizcrscheiiinrigfii  ders,  r'iGii. 
— ,  BchmerKiiafte  575.  — ,  Verhalten 
der  Loktdzeichen  bei  dens.  5Ü9;  der 
willkürlichen  Bewegungen  551. 

Septische  Erkrankungen,  Herz- 
komplikationen der«,  n.  12. 

Serumeiweifls  des  Blutes,  Bestuud- 
teile  dess.  184  — ,  imraunisterende 
Eigenschaften  dess,  IS6.219.  -,  Inak- 
tivierung  und  lleaktivierung  188.  — , 
Menge  de»s.  185.  —  Vermitsdening 
des«,  u,  deren  Bedingungen  197.  19H, 

fi  k  i  l  ä  u  f  e  r ,  Hypertrophie  des  Herren  s 
bei  dens,  10. 

Skorbut  der  Mundhöh le,Verdaauug8- 
«tfirnngen  durch  dies.  273.  274. 

Soor  der  Mundhöhle,  digestive  St»">run- 
gen  bei  dems.  273. 
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SpasmuB  glottidis  235. 

Speichel,  Anomalien  der  Reaktion 
277;  der  Sekretion:  vermehrte  275. 
276.  277,  verminderte  274;  der  Zu- 
sammengetzuDg  277. 

Speicheldrüsen,  Ernährungsstörun- 
gen ders.  590. 

Speichel  steine  in  den  AusfQhrungs- 
gängen  der  Speicheldrflsen :  Zusam- 
mensetzung 277. 

Sputum  der  Asthmatiker  241. 

Stauungen,  venöse:  ErBcheinungen 
ders.  73,  in  der  BlutbeschaSenheit 
201.  202,  an  der  Haut  73,  in  der  Leber 
74,  in  den  Lungen  74,  in  den  Nieren 
74.  —  bei  Herzfehlern  49.  73.  —  bei 
paroxysmaler  Tachykardie  80. 

Stauungspapille  bei  Himdruck  535. 
536.  .537. 

Stenokardie  111,  s.  auch  Angina 
pectoris. 

Stenose  des  Darmvolumens  u.  deren 
Folgen  .352.  353.  —  der  Herzostien: 
Entstehung  14;  Erscheinungen  15; 
Qrad  ders.  14.  —  der  Luftröhre :  At- 
roungsstöruDgen  durch  dies.  234.  235. 
—  des  Oesophagus:  Ernährungsstö- 
rungen durch  dies. 270. — desPylorus: 
Magenerweiterung  inf.  ders.  301.  3(12. 

Stickstoffausscheidung  im  Harn 
396.  —  Fieberkranker  458.  4.59.  — 
hungernder  Kranker  387.  — ,  ver- 
mehrte beim  Gesunden  durch  Emäh- 
ruogseinflüBse  397,  in  patholog.  Pro- 
zessen 398. 

Stickstoffgleichgewicht,  Zustand 
dess.  373.  374. 

Stimmbandlähmung,  Atmungspha- 
sen bei  ders.  237. 

Stoffwechsel  des  Organismus  364. 
— ,  Ammoniakbildung  bei  dems.  397. 
398.  — ,  Bildung  u.  Ausscheidung  der 
Alloxurkörper  bei  dems.  432. 433.  — , 
Eiweissumsatz  bei  dems.:  qualitativer 
393,  quantitativer  366.  — ,  Eiweiss- 
zerfall  bei  dems.:  qualitativer  393. 
— ,  Entstehung  organ.  Säuren  bei 
dems.  398.  399;  Bedeutung  dieser  401. 


— ,  Wirkung  der  Schilddrüse  auf  dens. 
390.  391.  392.  — ,  Zersetzungen  bei 
ausreich.  Nahrung  infolge  dess.  371. 

Stoffwechselstörungen  im  Fieber 
458:  der  Oxydation  456. 

Stomatitis  273.  —  durch  ätzende  Säu- 
ren u.  Laugen  273.  —  beim  Diabetes 
mell.  273.  — ,  Digestionsstörangen  in- 
folge ders.  273.  — ,  Glefahren  ders. 
274  —  durch  Mikroorganismen  273. 
—  bei  Quecksilbervergiftung  273  n. 
Skorbut  273.  274.  —  durch  starke 
Wärmewirknng  273. 

Strangulation  des  Darms,  Folgen 
ders.  360. 

Strumen,  Atmungsbehindemng  durch 
solche  234. 

Strychninvergiftung,  Arterien- 
krampf  bei  ders.  114.  — ,  Hamab- 
sonderung  bei  ders.  496.  — ,  Muskel - 
krämpfe  durch  solch.  558. 

Subjektive  Störungen  bei  der  At- 
mung 270.  271.  —  bei  der  Darm- 
tätigkeit 363.  —  bei  Dyspepsien 
310.  —  bei  der  Herztätigkeit  105. 
107.  110.  112. 

Syphilis,  ätiolog.  Bedeutung  bei  der 
Anämie  141,  perniziösen  147.  149. 

Tabakmissbrauch,  ätiolog.  Bedeu- 
tung bei  der  Arhythmie  des  Herzens 
93,  bei  Bradykardie  86,  bei  Herz- 
hypertrophie 33,  Herzklopfen  106. 

Tachykardie,  paroxysmale:  Charak- 
teristica  ders.  SO.  — ,  Symptome  den. 
80.  81.  — ,  Ursachen  ders.  81. 

Temperaturnerven,  Reizungser- 
scheinungen ders.  575. 

Tenesmus,  Gefühl  dess.  364:  bei 
Blasensteinen  527,  bei  Mastdarmlei- 
den u.  Dysenterie  364. 

Tetanie  bei  Magenerweiterung  mit 
starker  Säurebildung  305. 

Tetanus,  Krampferscheinungen  dess. 
658. 

Tetanusvergiftung,  Verbreitungs- 
weise des  Giftes  im  Körper  222.  — , 
Verhältnisse  ders.  569.  679. 


Rejfister, 
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Tlioraxinipiratiuneii,  unvollgtän- 
dige  u,  deren  ürBSchen  244,  346. 

Thi>r«xverbiegungen,  ätiolog.  Ek'- 
ileiituQg  bei  AtniutigestÖrnngen  23!t; 
bei  HerzhyptTtrophie  28. 

Tinktionsvermögen  der  roten  Blut- 
körperchen bei  Anämien  l,-'.l, 

Toluylendianiin,  Wirkung  desu. auf 
die  Galle  312.  H2\. 

ToBsilleu,  Bedeutung  der»,  für  In- 
fektion mit  Eiterkokken  212. 

Tun  US  der  Arterien  wund  113:  Herab- 
setig.dess.  an  den  kli^ineo  Arterien  115. 

Toxine  von  Mikroorgimismen :  Bedeu- 
tung bei  der  Albtiminnrie  50ä. 

TracheostenoBe,  Atembewegungen 
bei  ders.  a.Sri.  236,  237. 

Trantusudatbildung  cJurch  venöse 
Stasel20.  — ,  begünstigende  Momente 
derg.  IL'O, 

Trige  min  ua  äffe  ktio  neu,  Bezieimn- 
gen  Bok'b,  zu  den  trophiBch.  Störun- 
gen des  Auges  u,  Gesicbts  594. 

Triku-tpidalfebler  an  Heraen,  Ent- 
Btehung  der«,  24. 

Tuberkuluae,anäniiBcbeErgcbeinun- 
geii  itn  Gefolge  ders.  141. 

TypbuH  aUlom.,  Blutlieschaffeulieit 
bei  denis.  141.  171. 

TyroBiu  im  Harn  iW. 

Uh erdehn ung  dea  Herzens,  Ent- 
stehung II.  patbogenet,  Bedeutung 
der».  64.  05, 

ÜberbitKnng  des  Körpers,  Folgen 
derB.  445;  9.  aueh  Hitzeehlag 

Ulena  veDtriculi,ntiolfig. Bedeutung 
infektiöser  Vorgänge  bei  dems.  3ftü, 
derBuperflziditätdea  Magensaftes  20*1. 
2ill.  — ,  Folgeersilieiniingen  291. 

D  Iteration  der  Darinsehleimhaut, 
Wirkung  auf  die  Peristaltik  ;j-I.S. 

Unterernährung  des  Koqjers,  Be- 
dingungen einer  sok'li.  37ti.  ::ä87-  — , 
Einfluss  de»  KSt^crzustandes  a,  der 
Ki'irperbewegung  auf  dies.  3*2,  — , 
Polgen  dere.  37(i.    " 

Urämie  517.  — ,  Entstellung  ders.  517: 


durfh  Vergifttmg  mit  chlors.  Kali 
163.  — ,  Erklärung  der  urämischen 
Zustände  518,  520.  521.  — ,  Verhalten 
der  Atxnnng  bei  der».  ,^21,  der  Augen 
517,  der  HerKaktion  S4.  911.517,  der 
Körpertemperatur  517,  des  Necven- 
Hystems  517,  der  Terdaunng  517. 

üretbralfieber,  Beflextheorie  dess. 
479. 

Urnbilin  bei  Gallenerguse  in  den 
Darm  ;-l27. 

Vagina, In  fektion8vorgangiuders.21(j. 

Vagnatonus,  Bedeutung dens, bei  der 
Herzaktion  75.  76.  62,83.  92;  bei  der 
Erstiekung  265. 

Venen,  Blutdrmkerböhung  in  den». 
119,  — ,  Geräusche  ders.  118.  —  Kreis- 
lau  tstOrungen  in  dens,  durch  Ano- 
malien der  neratätigkeit  117,  durch 
Druek  auf  die  grossen  Venenstsmme 
117,  durch  Störungen  der  Lungen- 
tätigkeit 117.  — ,  TntnBsadation  vnn 
Lymphe  bub  dens,  119.  12ii. 

Verb  renn  II  ngen.ßlutverSnderuugro 
durch  soleb.  159.  162. 

Verdauung,  Akt  ders,  273.  — ,  Stö- 
rungen ders.dureh  »btionne  Vorgänge 
im  Dann  329:  bakterielle  Prozesse 
331,  Bewegungsstörungen  342,  Mcteo- 
rismuB  361,  BesorptionsanomalieD 
340,  Verengerung  des  Darmlumens 
352;  durch  Magenaffektinnen  283: 
Aufstossen  n.  Erbrochen  .TO5,  bak- 
ti'rielte  Prozesse  294. 331,  Bewegitngs- 
stfirungen  298,  MagenerweiferungäOl, 
Hokretinnsanomalien  2S5,  psychische 
StBningen  310;  durch  mangelnde 
Sekretion  des  Pankreas  327;  durch 
Mnad-  u.  Zalinaflektionen  272:  Äno- 
raalien  der  Speiehelsetretion274. 275. 
der  Speichehusammensetzung  277; 
durch  Oesopbaguserkrankung  279  u. 
Oesophaguszerreiasung  282;  durch 
Rachenafrektionen278;  durch  Stönin- 
gen  der  Gallcnabsondening  311, 

Verengeroug  g.  Htenose. 

Vergiftangon,    Albuminurie    durch 
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solch.  .'i(J8.  — ,  auäniisehc  Zustände 
durch  solch.  102.  — ,  Atmnngs- 
störnngen  bei  solch.  248.  259.  269. 
270.  — ,  BlntTeränderangen  durch 
solch.:  BlutfarbstoffauflösuDg  153. 
156.  159,  ErythrozyteDvennehrung 
207,  Leukozytenvenninderung  171, 
MetbänioglobinbilduDg  160.  —  vom 
Darm  aus  329.  330.  331.  — ,  Eiweiss- 
zerfall  im  Körper  bei  solch.  387.  — , 
Gallenbeschaflenheit  bei  solch.  312. 
— ,  Ikterus  infolge  solch.  321. 

Voluinenpulmonumauctuin,Schä- 
digODg  der  Atmung  durch  solch.  245. 

Volvnlus,  Verlegung  des  Oarm- 
lumens  bei  dems.  355. 

Wanderzellen,  Bedeutung  ders.  fQr 
die  Immunität  225.  22C. 

Wärmehaushalt  im  Fieber  447. 
448.  46S:  Verhalten  des  Regnlations- 
mechaDismus  bei  ders.  467.  46<S; 
Wärmeabgabe  451. 453,  (beim  Tempe- 
raturanstieg) 451,  (auf  der  Höhe  des 
Fiebers)  452,  (im  Fieberabfall)  455; 
Wärraebildung  463.  404.  —  beim 
Gesunden  442:  bei  Steigerung  der 
Wärnie])roduktion  444,  Vorrichtun- 
gen für  dies.  44'-'.  4t3.  444. 

Wärmestichhyperthermie  479. 

Wasser,  Einfluss  dess.  auf  die  Fett- 
bildung 379. 

Wasserausscheidung  in  den  Nie- 
ren: Steigerung  ders.  494.  495.  512; 
VenniDdening  ders.  496.  512. 

Wassergehalt  der  roten  Blutschei- 
ben bei  Kranken  151.  —  des  Blut- 
serums bei  Chlorose  138. 

WaHserreKorption  ira  Darm  beim 
Gesunden  341.  — ,  veränderte  bei 
abnormer  Sekretion  der  Darmwand 
342,  bei  gesteigerter  Darmperistaltik 
,342,  bei  Obstipation  348. 

Wassersucht  der  Gewebe,  Ent- 
stehung ders.  119.  121.  123. 


Wochenbett,  Verlaugsamung  des 
Herzschlags  in  dems.  87. 

ZahnfleischentzQndung  bei  Skor- 
but 274. 

Zahnkrankheiten  bei  Diabetes 
mellit.  428.  — ,  Schädigung  der 
Nahrnngsauftiahme  u.  Verdanung 
durch  solch.  272.  273. 

Zahnstein,  patholog.  Bedeutung 
dess.  278. 

Zelleiweiss,  Zerstörung  dess.  im 
Fieber  467. 

Zellen,  Einfluss  ihrer  Tätigkeit  auf 
die  Vermehrung  der  lebendigen  Sub- 
stanz 375. 

Zellfunktion,  Einfluss  des  Nerven- 
systems auf  dies.  577. 

Zerreissungen  des  Oesophagus 
durch  Ätzungen  u.  karzinomatöse 
Geschwüre  282;  spontane  282. 

ZitterbewegungenderMuskeln,Auf- 
treten  u.  Entstehungsursach.  ders.  562. 

Zuckeraasscheidung  in  den  Nie- 
ren, Mechanismus  511.  514. 

Zuckergehalt  des  Blutes  407.  406: 
bei  Diabetes  414;  bei  vorüber- 
gehender Glykosurie  413;  nach  Phlo- 
ridzindarreichung411. —  des  Harns 
bei  Hyperglykämie  409. 

Zuckungsgesetz,  elektr.:  Verhalten 
<le8s.  bei  degenerativ-atrophischen 
Muskeln  582.  583. 

Zungenlähmung,  ScblingstiVrungen 
durch  dies.  278. 

Zungenläsionen,  Kaustörungen 
durch  solche  272. 

Zwischenkörper  (Amboceptor)  187; 
seine  Wirkung  188.  189. 

Zyanose  s.  Oyanose. 

Zylinder  im  Harn  bei  Nierenentzfln- 
dungen  511.  512. 

Zymogene  der  Magenschleimhaut, 
mangelhafte  Produktion  ders.  u. 
deren  Ursachen  285.  286. 


Berichtigung: 
Seit«  157,  Zeile  25  von  oben  lies  statt  Albunmiurie:   Albuminurie. 


l>rack  vun  Augast  Pries  in  Leipzig. 
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